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Short-term and Midterm Treatment Results in Stanford Type-B 
Acute Dissection Patients
Deniz Demir*, Nail Kahraman

Öz
Stanford Tip B Akut Aortik Diseksiyon Hastalarında Kısa-Orta Dönem Tedavi Sonuçlarımız 

Amaç: Stanford Tip B akut aortik diseksiyonu (Tip B-AAD) kardiyovasküler hastalıklar içinde yüksek ölüm oranına sa-
hiptir ve tedavisinin karmaşıklığı da önemli bir sorundur. Hastalığın tedavisinde diseksiyonun süresi, komplike ya da 
unkomplike olması belirleyici rol oynamaktadır. Bu çalışmada Tip B akut aortik diseksiyon sebebi ile takip ve tedavi 
ettiğimiz hastaların sonuçlarını değerlendirdik.
Gereç ve Yöntem: Çalışma tek merkezli ve retrospektif olarak yapılmıştır. Hastaların tedavi stratejisi diseksiyonun 
akut, kronik olması ve komplike ya da unkomplike olmasına göre belirlendi. Hastalar medikal, TEVAR ya da açık cer-
rahiyle tedavi ve takip edildiler. Hastalara ait mortalite ve morbidite sebebleri kaydedildi.
Bulgular: Toplamda 23 hasta Tip B akut aortik diseksiyonu sebebi ile tedavi edildi. Hastaların yaş ortalaması 
58.21±14.17 yıl idi. Takip edilen hastaların büyük çoğunluğu medikal tedavi 16 (%69.5) ile takip edildi. TEVAR teda-
visi ile takip edilen hastalar ise ikinci sıklıktaydı. TEVAR hastaları 5 (%21.7) oranında idi. İki hasta ise açık cerrahi ile 
tedavi edildi. Otuz günlük sağkalım 20 hastada (%86,9) oranında gözlendi. Toplam mortalite ise 3 hastada (%13) 
oranında görülmüştür.
Tartışma: Tip B-AAD ile başvuran hastaların yaklaşık %25’i hastaneye malperfüzyon sendromu veya hemodina-
mik instabilite ile başvurmaktadırlar. Organ malperfüzyonu ve hemodinamik instabilite bu hastaların ölümlerinde en 
önemli sebeblerdir. Bundan dolayı hastalığın erken tanısı ve optimal tedavisi hayat kurtarıcı olmaktadır. Tip B-AAD se-
bebi ile tedavi edilen hastalar unkomplike tipte ise konvansiyonel medikal tedavi ön plandadır. Komplike hastalarda 
ise TEVAR tedavisi ya da açık cerrahi önerilmektedir. Bizim 23 hastadan oluşan hasta grubumuzdaki toplam mortalite 
oranımız 3 (%13) hastada oranında görülmüştür. Böbrek yetmezliği ve pleji oranları ise %4.3 oranında saptandı. 
TEVAR hasta grubunda mortaliteye rastlanmadı.
Sonuç: Sonuç olarak Tip B-AAD hastalarının tedavisinde unkomplike tipteki hastalar için öncelikle konvansiyonel me-
dikal tedaviyi öneriyoruz. Komplike tipteki hastalarda TEVAR tedavisini öneriyoruz. TEVAR için gerekli ekipman temin 
edilemediği acil durumlarda ise açık cerrahiyi öneriyoruz.
Anahtar Kelimeler: Tip B akut aort diseksiyonu, torasik endovasküler aort onarımı, cerrahi

Abstract
Short-term and Midterm Treatment Results in Stanford Type-B Acute Dissection Patients

Aim: Stanford Type B acute aortic dissection (Type B-AAD) has a higher mortality among the cardiovascular diseases 
and the complexity of its treatment is an important challenge. The duration of dissection, whether it is complicated 
or uncomplicated play a determinant role in the treatment of the disease. In this study, we evaluated the results of 
the patients that we followed and we treated due to the Type B acute aortic dissection.
Materials and Methods: The study was conducted in a single center and retrospectively. The treatment strategy 
of the patients was determined with respect to be acute or chronic and to be complicated or uncomplicated. The 
patients were treated via medical treatment, thoracic endovascular aortic repair (TEVAR) or open surgery and then 
they were followed. The mortality and the morbidity causes of the patients were recorded.
Result: Totally, 23 patients were treated due to Type B acute aortic dissection. The mean age of the patients was 
58.21±14.17. The majority of the followed patients (16 patients (69.5%)) were followed with medical treatment. The 
patients who were followed with TEVAR treatment were in the second rank. The number of the TEVAR patients was 
5 (21.7%). Two patients were treated with open surgery. 30-day survival was observed in 20 (86.9%) patients. The 
total mortality was seen in 3 (13%) patients.
Conclusion: The twenty five percent of the patients who refer due to Type B acute aortic dissection admit due to 
malperfusion syndrome or hemodynamic instability. Organ malperfusion and hemodynamic instability are the most 
important causes of deaths of these patients. Hence, the early diagnosis of the patient and its optimal treatment 
is life-saving. If the patients who are treated due to the Type B acute aortic dissection are in uncomplicated type, 
medical treatment is in the forefront. In complicated patients, TEVAR or open surgery are recommended. In our Type 
B acute aortic dissection group which consists of 23 patients, the total mortality ratio was seen in 3 (13%) patients. 
The ratios for renal failure and for plegia were found as 4.3%. In thoracic endovascular aortic repair, no mortality 
was found.
In conclusion, we primarily recommend conventional medical treatment for the patients in uncomplicated type in 
the treatment of the Type B acute aortic dissection patients. In the patients in complicated type we recommend 
TEVAR treatment. Since the necessary equipment for the TEVAR could not be ensured, we recommend open surgery 
for the emergency cases.
Keywords: Type B acute aortic dissection, thoracic endovascular aortic repair, surgery
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1. INTRODUCTION

Stanford Type B acute aortic dissection (Type B-AAD) 
is described as a dissection which begins from distal of the 
left subclavian artery and which can extend toward the 
iliac arteries. Those which have symptom time for more 
than fourteen days are described as chronic dissection and 
those which have less than fourteen days are described as 
acute dissection. In the presence of the rupture, malperfu-
sion syndrome, refractory pain or quick aortic expansion it 
is considered as complicated Type B-AAD. If these are not 
present, it is specified as uncomplicated Type B-AAD (1-2). 
Aorta dissection has the highest mortality among the car-
diovascular diseases and the complexity of the treatment is 
also an important challenge. From the first definition of the 
TEVAR, the treatment of Type B dissections are increasingly 
performed through endovascular way. Besides, the discus-
sions about the optimal treatment strategy for Type B aorta 
dissection are still continuing (3).

Nowadays, the current general opinion is about that 
the patients with Type B-AAD can be treated TEVAR and 
that they have better hospital survival compared to open 
surgery (OS). The treatment of uncomplicated type B acute 
aorta dissection is ensured via conventional medical treat-
ment (CMT). However, the option of medical treatment 
may sometimes be suboptimal (1). In cases in which TE-
VAR or medical treatment remain insufficient classical OS 
is an important treatment option. In this study, we evalu-
ated the short-term and midterm mortality and morbidity 
results in Type B-AAD patients which we performed CMT, 
OS and TEVAR.

2. MATERIALS AND METHODS

The study was conducted in a single center and retro-
spectively between January 2014 and December 2018. The 
whole of the patients consist of Type B-acute aorta dis-
section patients. The patient records were taken from the 
medical record system of the hospital or by telephone. The 
study protocol was approved by the Ethics Committee of 
Bursa Yüksek İhtisas Hospital. The study was conducted in 
accordance with the principles of the Declaration of Hel-
sinki. The study group consists of totally 23 patients who 
have been treated by means of CMT, OS or TEVAR due to 
the Type B-AAD.

Stanford classification was used in the classification. 
Thus, the dissections being at the proximal of subclavian 
artery were assessed as Type A and those being at the dis-
tal were assessed as Type B. Those which had symptoms 
time for more than fourteen days were described as chron-
ic dissection and those which had less than fourteen days 
were described as acute dissection. The situations such as 

the presence of organ malperfusion in the patient, the rup-
tured dissection or resistant pain were evaluated as com-
plicated type B dissection. The patients who were in the 
contrary situation were uncomplicated Type B dissection 
(4-5). The diagnoses and the monitoring of the patients 
were performed by means of computerized tomography 
angiography (CTA). The treatment strategy of the patients 
was determined with respect to be acute or chronic and 
to be complicated or uncomplicated The cases in which 
the dissection were extending as retrograde to ascendant 
aorta, those who had symptom more than fourteen days 
and those whose records could not be reached were ex-
cluded from the study. The patients in whom CMT, OS and 
endovascular procedure was applied were included into 
the study. The demographic data and risk factors were re-
corded. Conventional medical treatment method was used 
for the uncomplicated Type B-AAD patients. Our priority 
target in medical treatment was the control of the hyper-
tension. The systolic pressure was regulated as 100 to120 
millimeters of mercury (mmHg) and the diastolic pressure 
was regulated as it will not exceed 70 mmHg. In the regu-
lation of the blood pressure, primarily in the control of the 
acute period, angiotensin-converting enzyme inhibitors, 
angiotensin-receptor blockers, β-blockers or calcium canal 
blockers were preferred following the intravenous nitro-
glycerin infusion. The patients were invited for the control 
one week later, one month later, at sixth month following 
the treatment and then once every six months. In the con-
trols, scanning via CTA was performed in terms of the pro-
gression of the dissection and in terms of the expansion 
of the aorta. In the patients with complicated Type B-AAD 
treatment was ensured primarily via TEVAR application 
(Medtronic TEVAR System USA. Cardiatis, Multilayer Flow 
Modulator, Isnes, Belgium.) (Figure 1).

Figure 1. Image of a patient before (A) and after (B) TEVAR treatment

In these patients also, the controls in outpatient clin-
ic was made in similar frequency to that of the uncompli-
cated patients. Surgical Type B-AAD patients constituted 
a patient group which no benefit had been obtained from 
the medical treatment, in which the patients were urgent-
ly oriented to the surgery and in which we could not have 
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the possibility of performing TEVAR. Open surgery with left 
thoracotomy was established under the general anesthesia 
for the patients in this group. In all patients, mortality and 
morbidity (cerebrovascular accident (CVA), paraplegia, 
paraparesis) were recorded as aortic complications. Com-
plications were classified as early (<30 days) and late com-
plications (≥30 days).

2.1. Statistics

SPSS 15.0 (SPSS, Chicago, IL, USA) was used in the eval-
uation of the results. All the data are presented as mean ± 
SD or proportions as appropriate.

3. RESULTS

Totally, 23 patients were treated due to Type B-AAD. The 
mean age of the patients was 58.21±14.17. Fifteen (65.3%) 
of the patients were males. Hypertension was detected in 
20 (86.9%) patient. Diabetes mellitus was detected in 9 
(39.1%) patients. Eighteen (78.2%) patients were consum-
ing tobacco products. The demographic data and the risk 
factors belonging to the patients were given in Table 1.

Table 1. Preoperative demographic data.

Age mean ± SD 58.21±14.17

Gender male n (%) 15 (65.3)

Hypertension n (%) 20 (86.9)

Diabetes Mellitus n (%)  9 (39.1)

Smoke n (%) 18 (78.2)

CMT n (%) 16 (69.5)

TEVAR n (%)  5 (21.7)

OS n (%) 2 (8.6)
SD: Standard Deviation, CMT: Conventional Medical Treatment, OS: Open Surgery

The majority of the followed patients 16 (69.5%) pa-
tients were followed with CMT. The patients who were 
treated with TEVAR were the second most frequent 5 pa-
tients (21.7%). The number of the patients who were sur-
gically treated was 2 (8.6%). Mortality was seen in two 
patients (8.6%) who were followed by medical treatment. 
Plegia and renal failure were developed in the follow-ups 
of one patient who were followed by medical treatment. 
This patient was died due to the multiple organ failure in 
the follow-ups in the intensive care unit. Other patient who 
was died was lost due to the dissection rupture once was 
hospitalized in the intensive care unit. One of two patients 
who were treated by surgical method was died due to the 
hemorrhages and cardiogenic shock in the postoperative 
period. No complication or mortality was detected in five 
patients in whom TEVAR was performed. The patients 

were monitored in the intensive care unit as 1.74±0.68 
days in average. The mean of total length of hospital stays 
was 5.13±1.69 days. 30-day survival was observed in 20 
(86.9%) patients. Total follow-up duration has been found 
as 11.65±6.38 months in average. The post-operative data 
belonging to the patients are given in Table 2.

Table 2. Postoperative data and complications.

Paralysis n (%) 1 (4.3)

Renal Failure n (%) 1 (4.3)

ICU day mean ± SD 1.74± 0.68

Hospital Stay mean ± SD 5.13±1.69

30 Day Survival n (%)  20 (86.9)

Death n (%) 3 (13)

Follow up time mean ± SD 11.65±6.38

ICU: Intensive Care Unit

4. DISCUSSION

According to the published literature twenty five per-
cent of the patients who refer due to Type B-AAD admit due 
to malperfusion syndrome or hemodynamic instability. If 
these patients are not treated, they have higher death risk 
(6-7). It has been reported that malperfusion syndrome 
is developed approximately in ten percent of the patients 
with Type B-AAD associated with the reduced perfusion of 
the aortic branches (spinal, iliac or visceral). This situation 
usually leads to paraparesis or paraplegia, lower extremi-
ty ischemia, abdominal pain, nausea and diarrhea. In ad-
dition, the early detection of the clinical findings of organ 
malperfusion may be difficult. CTA or Magnetic Resonance 
Imaging (MRI) scanning may be beneficial for the diagno-
sis of malperfusion (6-7). Organ malperfusion and hemo-
dynamic instability are the most important causes of death 
of these patients. Hence, the early diagnosis of the patient 
and its optimal treatment is life-saving. The duration of 
dissection, whether it is complicated or uncomplicated is 
very important for the treatment strategy.

Complicated dissection term expresses the presence of 
the factors increasing the death risk such as the lower ex-
tremity and visceral organ ischemia, aorta rupture, refrac-
tory chest pain, hypertension which cannot be controlled 
and dissection progression. Complicated aortic dissection 
may emerge with paraplegia, absence of the peripheral 
pulse or with organ failures such as renal failure (8-9). The 
patients with uncomplicated Type B dissection are usually 
respond to medical treatment. Approximately two thirds of 
these patients can be discharged from the hospital without 
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problems. On the other hand, the patients with complicat-
ed aortic dissection have higher death risk. For the treat-
ment of these patients, surgery or endovascular procedures 
are required (10-11).

The survival rates of the patients with uncomplicated 
Type B-AAD who are treated medically is defined in liter-
ature eighty nine percent at the first month, eighty four 
percent at the first year and, eighty percent at the fifth year 
(10-12). Medical treatment is quite effective in the survival 
of the patients. However, the biggest problem in medical 
treatment is the progression of the disease. Depending on 
the progression of the disease, late aneurysmal degener-
ation emerges approximately in 30 to 40% of the patients 
(13).

In the literature, the complications revealing in the first 
30 days have been evaluated in patient group with 1480 
people who had Type B-AAD and who had been treated 
with CMT. According to this study, early period cumulative 
mortality has been found as 6.4%, early period CVA rate 
has been found as 4.2% and early period spinal cord injury 
(SCI-paraplegia or paraparesis) has been detected as 5.3% 
(3).

In our study group, there were totally 23 Type B-AAD 
patients. Since 16 of these patients were uncomplicat-
ed patients, they were followed with CMT. Mortality was 
seen in early period in two (8.6%) patients who had been 
followed with CMT. Both patients had bad general status 
when they admitted to the hospital. Renal failure and lower 
extremity plegia were observed in 4.3%-ratio in one patient 
which we followed with medical treatment and who were 
exitus. Apart from this, no complication was seen in the 
patients who were followed with CMT. When we studied 
the mortality and the morbidity ratios of the patients that 
we followed with medical treatment, we suggest that this 
is similar to the literature (3-10-12). Nowadays, TEVAR is a 
preferred method to treat or to recover the complications 
which threaten the life in Type B-AAD patients. The success 
of the treatment in Type B-AAD patients depends on the 
anatomy, on the extent of the pathology and on the indi-
vidual clinical experience. The retrospective studies about 
this issue demonstrate that TEVAR treatment gives more 
glamorous results compared to conventional surgery (14).

Qin et al. have followed 338 complicated and uncom-
plicated Type B-AAD patients in terms of TEVAR and in 
terms of medical treatment. According to this study, it has 
been proven that TEVAR has less aortic side effects and 
lower mortality rate compared to CMT for uncomplicated 
Type B-AAD in acute attack. However, Qin et al. have stated 
at the end of their study that TEVAR procedure does not 
lower significantly the morbidity and mortality in the first 
years of the follow-ups when compared with the medical 
treatment. They have recommended the TEVAR procedure 

to improve late period complications particularly in young 
adult patients and in patients with longer life expectations 
(1).

Nowadays, TEVAR treatment is quite effective and 
life-saving in complicated Type B-AAD patients. However, 
despite the developments in present day early cumulative 
mortality rate was detected as 10.2%, CVA rate was detect-
ed as 4.9% and SCI was detected as 4.2% (3).

In our patient group, since they were in complicat-
ed type, TEVAR procedure has been applied to 5 patients 
(21.7%). No complication has been seen in the patients in 
which TEVAR procedure has been applied. We suggest that 
the fewness in the number of patients may be influential in 
not seeing the complication.

In the patients experiencing open surgery, early mor-
tality rates may rise up to forty percent in some series in the 
literature (15).

OS was applied urgently to two patients in our patient 
group. OS was applied to these patients due to the renal ar-
tery rupture, due to the fact that they were in shock status 
or due to the fact that we could not obtain urgently the TE-
VAR system. One of two patients in which OS was applied 
was died in the early period. When we evaluated according 
to the literature, our success rate is worst in the OS patients 
(15). We suggest that the fact that we operate the patients 
in emergency conditions and in shock status and the fact 
that the number of patients is limited are influential on the 
cause of this situation. In a latest meta-analysis evaluating 
the relationship between TEVAR, CMT and OS concern-
ing Type B dissections on 2018, it has been reported that 
TEVAR procedure is favorable in long-term outcomes and 
that it has advantages when compared with CMT. However, 
it has been emphasized also that prophylactic precautions 
are required against to stroke. It has been stated that OS 
is more unsuccessful either in short-term or in long-term 
compared to TEVAR. In the conclusion of this study, it has 
been stated by the authors that especially randomized clin-
ical studies are required in order to compare the effectivity 
between TEVAR and CMT (16).

Our total mortality rate in our patient group consist-
ing 23 patients was seen as 13.1% in three patients. The 
ratios for renal failure and for plegia were found as 4.3%. 
30-day survival was observed in 20 (86.9%) patients. Total 
follow-up duration has been found as 11.65±6.38 months 
in average. We suggest that our results are similar in general 
to the literature that we have studied (3-15). However, our 
number of patients and our follow-up duration are limited.

In conclusion, we recommend conventional medical 
treatment aiming primarily strict hypertension control 
for the patients in uncomplicated type in the treatment of 
Type B-AAD patients. In the patients in complicated type 
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we recommend primarily TEVAR treatment on the other 
hand, we recommend OS provided that the patient is not 
convenient for this treatment or in emergency cases that 
required equipment for TEVAR cannot be ensured.
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Kanserli Çocuklarda Febril Nötropeni Ataklarının İncelenmesi
Ersin Töret*, Tuba Hilkay Karapınar, Muhammet Bulut, Ahu Aksay, Yılmaz Ay, Yeşim Oymak, İlker 
Devrim, Dilek Güneş İnce

Öz
Kanserli Çocuklarda Febril Nötropeni Ataklarının İncelenmesi 

Giriş: Kanser nedeniyle verilen tedavilerin en önemli yan etkilerinden febril nötropeni morbidite ve mortalitenin en 
önemli nedenidir. Amerika Enfeksiyon Hastalıkları Derneği tarafından mevcut nötropeninin yedi günden uzun sürme-
sinin beklenmesi ve derin nötropeni (mutlak nötrofil sayısı <100/mm3) gibi yüksek risk özelliği olarak kabul edilmek-
tedir. Febril nötropeni atağı sırasında acil yaklaşım geniş spektrumlu antipsödomonal etkinliği olan antibiyoterapinin 
intravenöz yolla en kısa sürede hastaya uygulanmasıdır. Bu çalışma üçüncü basamak hizmet veren bir hastanenin 27 
aylık dönemde kanserli çocukların febril nötropeni ataklarını incelemeyi amaçlamıştır.
Gereç ve Yöntem: Ocak 2012 ile Mart 2014 tarihleri arasında hematolojik veya solid organ kanseri nedeniyle tedavi 
edilen olgularda gelişen febril nötropeni atakları retrospektif olarak dosyalarından incelendi. Febril nötropeni; mutlak 
nötrofil sayısının 500/mm3 altında olması veya 500-1000/ mm3 arasında olup 48 saat içinde 500/mm3 altına düşme-
si beklenen durumlara eşlik eden koltuk altından bir kez 38,5˚C ölçülen veya bir saat boyunca 38˚C üzerinde seyreden 
veya dört saatlik süreçte iki kez 38˚C üzerinde ölçülen ateş varlığı olarak tanımlandı. 
Bulgular: Ortalama yaşı 7,1 ± 5,3 yıl olan 48 hastanın 131 febril nötropeni atağı retrospektif olarak incelendi. Has-
ta grubunun %75’ini lösemi tanılı olgular oluşturmaktaydı. Ataklar sırasında ilk 24 saatte %69’unun ateş kontrolü 
sağlandı. Kan veya kateter kültüründe üreme atakların %36’sında, üremelerin %64’ünde ise gram negatif bir bakteri 
saptandı. Hastalara ampirik olarak başlanan piperasilin-tazobaktam atakların %32’sinde tedavi için yeterli oldu. Des-
tek amacıyla atakların %19’unda granülosit koloni stimüle edici faktör uygulandı.
Tartışma: Kanserli çocuklarda kemoterapi sonrasında gelişen kemik iliği baskılanması veya başka nedenlerle kemik 
iliğinin çalışmadığı durumlarda hastaların morbidite ve mortalitesini en aza indirmek için geniş spektrumlu antibiyo-
terapi en kısa sürede başlanmalıdır.
Anahtar Kelimeler: Çocukluk çağı, febril nötropeni, kanser, lösemi

Abstract
Evaluation of Febrile Neutropenic Episodes of Childhood Malignancies 

Introduction: The most important side effect of therapeutics given for cancer treatment is febrile neutropenia. 
Neutropenia expected to be longer than seven days and severe neutropenia (absolute neutrophil count <100/mm3) 
especially in hematologic cancers and solid organ tumors that show bone marrow dissemination is accepted as a 
high-risk feature by American Infectious Disease Society. The emergent approach to a febrile neutropenia attack is 
to give intravascular antibiotherapy within the shortest time possible. We aimed to evaluate the febrile neutropenia 
attacks of pediatric cancer patients in a tertiary referral hospital during a 27-month period.
Methods: Febrile neutropenia attacks of cases treated between January 2012 and March 2014 were investigated 
retrospectively from the patient files. Febrile neutropenia was defined as absolute neutrophil count below 500/mm3 
or between 500-1000/ mm3 but expected to fall below 500/mm3 within 48 hours in the presence of fever of 38,50C 
with single axillary measurement or above 380C for one hour or two measurements above 380C within 4 hours.
Results: One hundred thirty-one febrile neutropenia attacks of 48 patients were investigated retrospectively. Fever 
was managed within 24 hours in 69% patients. Peripheral and catheter-drawn blood cultures showed bacterial 
growth in 36% of the attacks, 64% of these growths being gram negative bacteria. Empirical treatment with pip-
eracilin-taxobactam was observed to be efficient in 32% of the attacks. As a supportive treatment, cases received 
G-CSF in 19% of the attacks.
Conclusion: In order to, minimize morbidity and mortality of febrile neutropenia, wide spectrum antibiotics must be 
given intravenously within the shortest time possible in pediatric cancers.
Keywords: Childhood, febrile neutropenia, cancer, leukemia
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1. GIRIŞ

Çocukluk yaş grubu kanserlerinde yıllar içinde geli-
şen tedaviler sağ kalım şansını belirgin artırırken tedavile-
rin neden olduğu kemik iliği baskılanması sonucu gelişen 
febril nötropeniye  (FN) bağlı morbidite ve mortalite ha-
len önemini korumaktadır (1,2). Febril Nötropeni; mutlak 
nötrofil sayısının (MNS) 500/mm3 altında olması veya 500-
1000/ mm3 arasında olup 48 saat içinde 500/mm3 altına 
düşmesi beklenen durumlara eşlik eden koltuk altından 
bir kez 38,50C ölçülen veya bir saat boyunca 380C üzerinde 
seyreden veya dört saatlik süreçte iki kez 380 °C üzerinde 
ölçülen ateş olarak tanımlanır (3,4).  

Hastalara acil geniş spektrumlu intavenöz antibiyote-
rapinin hastane yatışı yapılarak başlama hedefi FN mor-
talitesini %5’in altına indirmiştir (5).  Amerika Enfeksi-
yon Hastalıkları Derneği (AEHD (IDSA)) kılavuzuna FN’li 
çocuk hastalarda yüksek risk kriterleri; derin nötropeni 
(MNS<100/mm3) ,  nötropeninin yedi günden daha uzun 
sürmesinin beklenmesi, kanserin lösemi olması, eşlik eden 
şok, hipotansiyon, solunum sıkıntısı veya nörolojik bulgu 
olması, hastada böbrek, karaciğer veya kalp yetmezliği ge-
lişmiş olması, tifilit, pnömoni veya ağır mukozit varlığı, ön-
cesinde mantar enfeksiyonu geçirmiş olmak ve son olarak 
altta yatan kanserin remisyonda olmaması veya progresif 
olması olarak sıralanmıştır (Tablo 1) (1).

Bu çalışma lösemi veya solid organ kanseri nedeniyle 
kemoterapi verilerek kemik iliği baskılanan çocuklarda FN 
ataklarını irdelemeyi amaçlamıştır.

Tablo 1. Amerikan Enfeksiyon Hastalıkları Derneği kılavuzunda yer alan kanserli 
çocuk hastalarda yüksek risk özellikleri (1)

Derin nötropeni (*MNS<100/mm3) 

Nötropeninin yedi günden daha uzun sürmesinin beklenmesi

Kanserin lösemi veya kemik iliği yayılımı olan solid organ kanseri olması

Eşlik eden şok, hipotansiyon, solunum sıkıntısı veya nörolojik bulgu olması 

Böbrek, karaciğer veya kalp yetmezliği gelişmiş olması

Tifilit, pnömoni veya ağır mukozit varlığı, 

Öncesinde mantar enfeksiyonu geçirmiş olmak ve son olarak 

Altta yatan kanserin remisyonda olmaması veya progresif olması

*MNS: Mutlak nötrofil sayısı

2. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çocuk Hematoloji-Onkoloji Kliniği tarafından lösemi 
veya solid organ kanseri nedeniyle tedavisi devam eden 
veya kemoterapisi tamamlanmış ancak tedavi ilişkili kemik 
iliği baskılanması devam eden hastaların FN atak kabul 
edilen başvurularının dosya kayıtları retrospektif olarak in-

celendi. İnceleme Ocak 2012 ile Mart 2014 tarihleri arasını 
kapsadı. Hastaların demografik özellikleri (yaş, cins, tanı 
gibi) ve atak sırasındaki öykü, klinik, laboratuvar ve tedavi 
özelliklerine dosya kayıtlarından ulaşıldı.  

İstatiksel değerlendirme SPSS 17.0 programı kullanıla-
rak yapıldı. Hastaların ve FN atakların özellikleri tanımlayı-
cı istatistik kullanılarak irdelendi. 

3. BULGULAR 

Kırk sekiz (32 erkek, 16 kız) hastanın 131 FN atağı in-
celendi. Hastaların ortalama yaşı 7,1 ± 5,3 yıl (3 ay – 17 
yıl) olarak hesaplandı. Altta yatan kanser dağılımında 31’i 
(%65) akut lösemi (25 lenfoblastik, 6 myeloid), 15’i (%31) 
solid organ kanseri (yedi hepatoblastoma, ikişer wilms tü-
mörü ve nöroblastom, birer osteosarkom, ewing sarkom, 
rabdomyosarkom, medullublastom) ve 2’si (%4) lenfomay-
dı. Febril nötropenik atak sırasında kültürler alındıktan 
sonra rutin piperasilin-tazobaktam başlandı. Atakların 98’i 
(%75) lösemi tanılı olgularda izlenirken, 87 FN atağında ise 
yüksek risk özelliği görüldü. Febril nötropeni atağı geçiren 
31 lösemi tanılı olgunun 27’si atakların 88’ini tedavinin in-
düksiyon-konsolidasyon döneminde geçirdi. İlk 24 saatte 
69 (%53), 72 saatte ise 94 (%72) FN atağında hastaların ateş 
yüksekliği kontrol altına alınırken, 22 atakta (%17) 5 gün-
den uzun süren ateş saptandı (Grafik 1). 

Grafik 1. Atakların ateş kontrol sürelerinin dağılımı
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Febril nötropeni ataklarında 47’sinde (%36) kan veya 
kateter kültürde üreme saptandı. Saptanan etkenlerden 
42’si bakteri (30’u gram negatif, 12’si gram pozitif) ve 5’i 
mantardı. Gram negatif Psödomonas ve Klebsella alt tip-
leri, gram pozitif koagulaz negatif stafilokok ve fungal et-
ken olarak Candida parapsilosis en sık üretildi. Hastalara 
ampirik olarak başlanan piperasilin-tazobaktam 42 atakta 
(%32) tedavi için yeterli olurken, uzayan ateş, yüksek risk 
özellikleri ve saptanabilen etkenlere yönelik tedavilerle 89 
atakta (%68) çoklu antibiyotik tedavisi uygulandı. Yirmi beş 
atak (%19) sırasında olgulara destek tedavi amacıyla gra-
nülosit koloni stimüle edici faktör (G-CSF), 4 atak (%3) için 
ise aferez granulosit süspansiyonu uygulandı. İki hasta FN 
atağı sırasında kaybedildi. Olgulardan biri akut myelositer 
lösemi tanılı ve atağın 22. gününde, diğeri hepatoblastoma 
tanılı ve atağın 9. gününde pnömoni nedeniyle kaybedildi. 

4. TARTIŞMA

Febril nötropenik ataklar çocukluk çağı kanser tedavi-
lerinde morbidite ve mortaliteyi artıran en önemli kompli-
kasyon olmaya devam etmektedir. Febril nötropeni atakları 
çocukluk yaş grubunda bu çalışmada da saptandığı üzere 
çoğunlukla lösemi tedavisinin indüksiyon-konsolidasyon 
döneminde saptanır (6). Ampirik geniş spektrumlu antibi-
yoterapiye en kısa sürede başlanması ve nadir olgular dı-
şında hastaların yatırılarak intravenöz tedavi yapılması en 
temel yaklaşımdır (4,7,8).  Ülkemizde 24 merkezin katıldığı 
829 FN atağın irdelendiği çalışmada %32 atakta kültür üre-
mesi saptanırken, %21 oranda bakteriyemi raporlandı (9). 
Aslan ve ark. (10) çalışmasında ise 811 atak incelendiğinde 
%28’inde kan kültüründe bir etken belirlendi. Bu iki çalış-
mada gram pozitif bakteri üremesi daha fazla görülürken, 
Gudiol ve ark. (11), Kar ve ark. (12), bizim çalışmamızda 
gram negatif bakteri üremesi daha fazla saptandı. Gele-
neksel ampirik tedavi antipsödomonal beta-laktam bir 
antibiyotik ile aminoglukozidin kombine tedavisi şeklinde 
yapılmaktadır. Üçüncü ve 4. kuşak antipsödomonal etkili 
geniş spektrumlu antibiyotiklerin kullanıma girmesi tekli 
tedavilerin tercih edilmesinin önünü açmıştır (13,14).  Bu 
çalışmada tekli tedavi atakların %32’sinde yeterli olduğu 
belirlenirken atakların %68’inde iki veya daha fazla anti-
biyotik ve bazı ataklarda ampirik başlanan antibiyotiklerin 
değiştirilmesi gerekti. Febril nötropenik atakta mortalite 
ampirik geniş spektrumlu tedavilerin kullanılmasıyla %1-3 
arasında görülmektedir (15,16). Bu çalışmada da iki olgu 
atak sırasında kaybedildi.  Kaybedilen akut myeloid lösemi 
hastasında E. Coli izole edilirken diğer olguda (hepatoblas-
tom) kültür üremesi olmadı. 

Kemoterapi sonrasında veya başka nedenlerle kemik 
iliğinin çalışmadığı veya baskılandığı durumlarda hastala-
rın morbidite ve mortalitesini en aza indirmek için intrave-
nöz geniş spektrumlu antibiyoterapi en kısa sürede başlan-

malıdır. Antibiyoterapiye rağmen yüksek risk faktörleri ve 
hastaya özgü durumlar önemini korumaktadır. 
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Retinal Ven Dal Oklüzyonu Olan Hastalarda Risk Faktörleri
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Öz
Retinal Ven Dal Oklüzyonu Olan Hastalarda Risk Faktörleri 

Amaç: Retinal ven oklüzyonu önlenebilir körlük nedenleri arasında yeralmaktadır. En önemli risk faktörleri yaş ve hi-
pertansiyondur. Çalışmamızın amacı geniş bir kırsal kesimde ven oklüzyonu prevelansını saptama ve risk faktörlerini 
belirlemekti.
Gereç ve Yöntem: Eskişehir kırsal bölgesinde sağlık ocaklarına başvuran ve non-midriyatik fundus kamara ile retinal 
fundus fotoğrafları çekilebilen hastaların fotoğrafları retrospektif olarak incelendi. Ven dal oklüzyonu (VDO) saptanan 
hastaların yaş, cinsiyet, sistolik kan basıncı (SKB), diyastolik kan basıncı (DKB), diyabetes mellitus (DM) / hipertan-
siyon (HT) hikayesi, sigara ve alkol kullanımı, kullanılan ilaçların ve vücut kitle indeksinin (VKİ) yazılı olduğu anket 
formları değerlendirildi. Sonuçların istatistiksel analizi SPSS 15.0 ve SigmaStat 3.5 paket programları kullanılarak 
yapıldı. Verilerin normal dağılıma uygunlukları Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. Kategorik değişkenlerin 
(cinsiyet, sigara/alkol kullanımı, DM/HT varlığı) değerlendirilmesinde Ki-Kare testi, sürekli değişkenlerin (yaş, vücut 
kitle indeksi ve kan basıncı değerleri) değerlendirilmesinde Mann Whitney U testi kullanıldı. p<0.05 değeri istatistik-
sel olarak anlamlı kabul edildi.
Bulgular: Cinsiyet, yaş, HT varlığı, SKB, DKB değerleri iki grup arasında farklı iken; alkol ve sigara kullanımı, DM ve 
VKİ açısından iki grup arasında fark gözlenmemiştir.
Sonuç: Yaş ve HT VDO için en önemli risk faktörleridir. HT müdahale edilebilen bir değişken olduğundan, HT kontrolü 
hasta sağ kalımı açısından önemlidir.
Anahtar kelimeler: Retinal Ven Dal Oklüzyonu, Hipertansiyon, Vücut kitle endeksi, Sigara, Alkol, Retina, Hipertansif 
Retinopati

Abstract
Risk Factors in Patients with Retinal Vein Branch Occlusion 

Aim: Retinal vein occlusion is among the causes of preventable blindness. The most important risk factors are age 
and hypertension. The aim of our study was to determine the prevalence of venous occlusion and to determine risk 
factors in a large rural area.
Material and Methods: The patients who were admitted to the health centers in the rural areas of Eskişehir and 
who had retinal fundus photographs with non-mydriatic fundus camera were examined retrospectively. The data 
of about age, sex, systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP), history of diabetes mellitus (DM) /
hypertension (HT), smoking and alcohol use, medication and body mass index (BMI) were obtained from the ques-
tionnaire forms. Venous branch occlusion (VBO) diagnosis of the participants was investigated the relationship with 
the above factors. SPSS 15.0 and SigmaStat 3.5 were used for statistical analysis. The data were evaluated by 
Kolmogorov-Smirnov test for normal distribution. Chi-Square test was used to evaluate categorical variables (gender, 
smoking/alcohol use, presence of DM / HT), Mann Whitney U test was used to evaluate continuous variables (age, 
body mass index and blood pressure values). p<0.05 was considered statistically significant.
Results: Gender, age, presence of HT, SKB and DKB values were different between the two groups; No difference 
was observed between the two groups in terms of alcohol and smoking, DM and BMI.
Conclusion: Age and HT are the most important risk factors for VBO. As HT is a manageable variable, HT control is 
important for patient survival.
Keywords: Retina Branch Vein Occlusion, Hypertension, Body Mass Index, Smoking, Alcohol, Retina, Hypertensive 
retinopathy
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1. GIRIŞ

Retinal ven oklüzyonu retinal venöz dolaşımın bozul-
ması ile seyreden bir hastalıktır (1). Üç alt tipi bulunur; ven 
dal oklüzyonu, santral retinal ven oklüzyonu ve hemiretina 
ven oklüzyonu (2). Ven oklüzyonların bütün tiplerinde en 
sık neden aterosklerotik değişiklikler iken, (3) ven dal ok-
lüzyonunda sistemik hipertansiyon, ateroskleroz ve diya-
bet majör risk faktörleridir (4). Literatürde ven dal oklüz-
yonuna ait birçok çalışma vardır fakat Türk toplumunda 
geniş kitlelere ulaşıp tarama yapılabilen sınırlı sayıda ça-
lışma vardır (5, 6). Fakat bu çalışmalar hastane ortamında 
planlanmıştır. Çalışmamızın amacı geniş bir toplum tara-
ması yaparak ven oklüzyonu prevelansını saptama ve risk 
faktörlerini belirlemekti.

2. GEREÇ VE YÖNTEM

Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz 
hastalıkları Anabilim Dalı glokom biriminin 31 Ekim 
2006’da 03 sayılı alınan etik kurul kararı ile yapılan ‘Eskişe-
hir bölgesinde 40 yaş üstü popülasyonda göz içi basıncının 
demografik, oküler ve sistemik faktörlerle ilişkisinin değer-
lendirilmesi’ adlı çalışmada KOWA non-midriatik fundus 
kamera ile çekilen 5182 katılımcının fundus fotoğrafları 
ve fotoğraflardan ven oklüzyonu saptanan hastaların daha 
önceden teknisyenler tarafından doldurulmuş anket form-
ları retrospektif olarak incelendi. Hasta anket formlarında 
özgeçmiş, soy geçmiş, demografik bilgileri ve risk faktörle-
rini belirlemek için sorulmuş olan yaş, cinsiyet, SKB, DKB, 
DM hikayesi, HT hikayesi, sigara ve alkol kullanımı, kulla-
nılan ilaçlar ve VKİ kayıtlı idi. Ven dal oklüzyonu tanısın-
da; retinada kadransal kanamalar, venlerde genişleme ve 
kıvrımlanma artışı, optik disk ödemi ve/veya hiperemisi, 
retinada ödem, sert-yumuşak eksudalar ve makula ödemi, 
kollateraller, vasküler kılıflanma, hayalet damarlar, retina-
da NV, optik disk solukluğu gibi kriterler değerlendirmeye 
alındı. Ven oklüzyonu tespit edilen hastalar fakülte hasta-
nesi göz bölümüne refere edildi. DM varlığı; diabet öyküsü, 
diabet tedavisi alanlar olarak; HT varlığı ise anket formu 
doldurulurken ölçülen arteriyalkan basıncının ortalama 
SKB>130 mmHg DKB>90 mmHg olması ve/veya hipertan-
sif ilaç kullanımı varlığı olarak kabul edildi.

Çalışmada; sonuçların istatistiksel analizi SPSS 15.0 ve 
SigmaStat 3.5 paket programları kullanılarak yapıldı. Veri-
lerin normal dağılıma uygunlukları Kolmogorov-Smirnov 
testi ile değerlendirildi. Kategorik değişkenlerin (cinsiyet, 
sigara/alkol kullanımı, DM/HT varlığı) değerlendirilmesin-
de Ki-Kare testi, sürekli değişkenlerin (yaş, vücut kitle in-
deksi ve kan basıncı değerleri) değerlendirilmesinde Mann 
Whitney U testi kullanıldı. p<0.05 değeri istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi.

3. BULGULAR

Retinal fotoğrafları incelenen 5186 hastanın 17’sinde 
ven oklüzyonu bulgularına rastlandı. 17 olgunun hepsine 
de VDO tanısı konuldu.

VDO geçirenlerden 16’sı kadın, 1’i erkekti. İki grup ara-
sında cinsiyet açısından fark görüldü (p<0.05). Kadınlarda 
VDO’ya daha sık rastlandı.

VDO saptanan hastalarda yaş, alkol ve sigara kullanımı, 
DM ve HT varlığı öyküsü, VKİ, SKB, DKB açısından araştı-
rıldı. Sonuçlar tablo 1-2’de gösterilmiştir. Yaş (yıl) oklüzyon 
olanlarda 63,23±7,60 iken olmayanlarda 55,86±10,58 idi.  
Vücut kitle indeksi (kg/m²) oklüzyon olanlarda 28,30±4,59 
iken olmayanlarda 28,28±4,83 idi. Sistolik kan basıncı 
(mmHg) oklüzyon olanlarda 144,71±23,48 iken olmayan-
larda 131,54±23,07 idi. Diyastolik kan basıncı (mmHg) ok-
lüzyon olanlarda 86,47±7,09 olmayanlarda 81,15±11,83 idi.

Tablo 1. Ven dal oklüzyonu olan ve olmayan katılımcıların sigara/alkol kullanımı 
dağılımı

Oklüzyon (+) Oklüzyon (-) P

Sigara

	 Hiç içmeyen 15 3320

>0,05
	 Ara sıra içen 1 817

	 İçip bırakan 0 179

	 Aktif içen 1 931

Alkol

	 Hiç içmeyen 16 4437

>0,05
	 Ara sıra içen 0 281

	 İçip bırakan 1 275

	 Aktif içen 0 54

HT varlığı, yüksek arteriyel tansiyon değerleri ve yaş 
açısından iki grup arasında fark varken; sigara, alkol kulla-
nımı ve VKİ açısından iki grup arasında farka rastlanmadı.

VDO olan hastaların hiçbirinde DM yoktu fakat hepsin-
de HT vardı. 

Tablo 2. Ven dal oklüzyonu olan ve olmayan katılımcıların yaş, vücut kitle indeksi 
ve kan basıncı değerleri

Parametre Oklüzyon (+) Oklüzyon (-) P

Yaş 63,23±7,60 55,86±10,58 <0,01

Vücut kitle indeksi 28,30±4,59 28,28±4,83 >0,05

Sistolik kan basıncı 144,71±23,48 131,54±23,07 <0,01

Diyastolik kan basıncı 86,47±7,09 81,15±11,83 <0,01
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4. TARTIŞMA

Literatür tarandığında VDO prevelansı binde 1,8 ile 9,32 
arasında değişmektedir. Avrupa ve Amerika kökenli çalış-
malarda oranlar daha düşükken doğu kökenli çalışmalarda 
oranların daha yüksek olduğu gözlenmektedir (7). Çalış-
mamızda VDO prevelansı binde 3,27 idi. Çalışmalar ara-
sındaki bu farklılık hastanın doktora ulaşmasındaki zorluk, 
hastaların farklı bilinç düzeyi, eşlik eden sistemik hastalık, 
ilaç kullanım öykülerindeki farklılık veya tamamen genetik 
faktörlere bağlı olabilir.

VDO ve kadın cinsiyet birlikteliğine literatürde sıkça 
rastlanmaktadır. Özellikle yaşlı kadın katılımcılarda bu 
ilişki daha belirgindir (8, 9). Fakat sigara içen erkelerde de 
VDO’nun daha sık gözlendiğini belirten çalışmalarda vardır 
(10). Bazı çalışmalarda ise cinsiyet ile ilişki bulunamamıştır 
(11). Biz de çalışmamızda kadın cinsiyet ile VDO prevelansı 
arasında yakın bir ilişki gözlemledik.

Ven dal oklüzyonunda en önemli faktör ilerleyen yaş-
tır (12). Bu durum bizim çalışmamızı destekler nitelikte 
idi. İlerleyen yaşla beraber atherosklerotik değişikliklerin 
artması, böylece hem arter kompresyonunun artması hem 
de venöz duvar yapısının bozulması ve kan viskozitezinin 
artmasıyla bu durum açıklanabilir (13-15). Bazı çalışma-
larda daha genç hasta popülasyonuna rastlanmaktadır. Bu 
çalışmalarda da ek faktör olarak trombofili ve risk faktörleri 
suçlanmaktadır.

HT, DM varlığı, SKB ve DKB yüksekliği VDO için risk 
faktörleri arasında yer almaktadır (16-18). Çalışmadaki 
hastaların hepsi HT hastasıyken, 16 olgunun hiçbirinde 
DM yoktu Çalışmamızdaki kısıtlayıcı faktör diyabet tanısı-
nın anamneze dayalı olarak konulmasıydı. Ek bir kan tetki-
kine anket formlarında yer verilmemişti. VDO hastalarında 
DM rastlanmamış olması bu eksiklikten kaynaklanabilir.

VKİ ile VDO arasında çoğu çalışmada çok sıkı olama-
sa da özellikle genç, metabolik sendromlu hastalarda veya 
uyku apne sendromu gibi ek hastalığı olanlarda ven oklüz-
yonu ile VKİ yüksekliği ilişkisi daha fazla olarak gözlenmiş-
tir (19, 20). Çalışmamızda, Jonas J.B ve ark. yaptığı araştır-
madaki gibi iki parametre arasında ilişki saptanmadı (21). 
Bu durum VDO saptanan hastalarda ek bir patolojinin ol-
mamasıyla açıklanabilir.

Çalışmamızda, literatürdeki bazı yayınlardan farklı ola-
rak alkol ve sigara kullanımının VDO üzerine etkisi buluna-
madı (10, 22). Ancak literatürdeki bazı makaleler de bizim 
çalışmamızı destekler nitelikteydi (21, 23). Çalışmalarda 
farklılıklar, katılımcı grupları arasındaki yaşın ve cinsiyetin 
farklı olması, yaşam alanların kırsal ve kentsel alan olarak 
değişmesi, çalışmaların hastane veya hastane dışı olarak 
planlanmasına bağlı olabilir.

VDO görme azlığı nedenlerinden biridir. VDO gelişim 

için en önemli risk faktörü HT ve yaş olarak görülmektedir. 
Çalışmamızda da iki grup arasında bu parametreler açısın-
dan fark vardı. Yaşın değiştirilemeyen faktörlerden olduğu 
düşünülürse özellikle HT kontrolü hastalığın önlenmesi ve 
progresyonunun engellenmesi açısından önemlidir. Özel-
likle yaşlı ve hipertansif hastalarda sık retina muayenesi, 
geniş katılımlı taramalar ve HT regülasyonu koruyucu sağ-
lık hizmetleri için büyük değer taşımaktadır.
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Okul Öncesi Çocuklarda ve Ebeveynlerinde Teknolojik Cihaz 
Kullanımı
Erhan Yengil, Pınar Döner Güner, Ömer Kerim Topakkaya*

Öz
Okul Öncesi Çocuklarda ve Ebeveynlerinde Teknolojik Cihaz Kullanımı

Amaç: Bu çalışmada okul öncesi çocuklarda ve ebeveynlerinde teknolojik cihaz kullanım sıklığını ortaya koymak 
amaçlanmıştır.
Gereç ve Yöntem: Çalışma kesitsel tipte olup, 2017-2018 eğitim öğretim yılı Ocak-Şubat aylarında Mustafa Kemal 
Üniversitesi Kreş ve Gündüz Bakımevine giden okul öncesi çocukların (3-6 yaş) ebeveynlerden birine çocuğunun, 
kendisinin ve eşinin teknolojik cihaz kullanımıyla ilgili sorular içeren anket çalışması yapıldı.
Bulgular: Kreş ve Gündüz Bakımevine giden 53 çocuğun 42’sinin ebeveyni anketi yanıtladı. Anketi cevaplayanların 
34’ü (%81) anne, 8’i (%19) baba idi. Çocukların 11’inin (%26,2) 1-2 yaş arasında, 17’sinin (%40,5) 2-3 yaş arasında, 
10’unun (%23,8) 3-4 yaş arası, 4’ünün (%9,5) 4 yaşından sonra teknolojik cihazları kullanmaya başladığı görüldü. 
Çocukların 24’ü (%57,1) 0-1 saat, 14’ü (%33,3) 1-2 saat, 4’ü (%9,5) 2-3 saat teknolojik cihaz kullanmaktadır. Anne-
lerin 24’ü (%57,1) 0-1 saat, 12’si (%28,5) 1-2 saat, 5’i (%11,9) 2-3 saat, 1’i (%2,4) 3 saatten fazla teknolojik cihaz 
kullanmaktadır. Babaların 17’si (%40,4) 0-1 saat, 14’ü (%33,3) 1-2 saat, 10’u (%23,8) 2-3 saat, 1’i (%2,4) 3 saatten 
fazla teknolojik cihaz kullanmaktadır. Teknolojik cihaz kullanım saati ile çocuğun cinsiyeti, ailenin maddi durumu, eği-
tim seviyesi, çocuk sayısı arasında ilişki bulunamadı. Ebeveynin teknolojik cihaz kullanım saatiyle çocuğun teknolojik 
cihaz kullanımı arasında anlamlı fark bulunmamaktadır (p=0,31).
Sonuç: Bu çalışma, okul öncesi çocuklarda ve ebeveynlerinde teknolojik cihaz kullanımının yaygın kullanıldığını 
göstermektedir. Çocukların ebeveynlerinin gözetimi altında olmadan sık teknolojik cihaz kullanması yürümeye ve 
konuşmaya geç başlama gibi olumsuz etkilere neden olmaktadır. Ebeveynlerin ve çocukların teknolojik cihazları sık 
kullanması birlikte geçirdikleri süreyi ve yaptıkları aktiviteyi azaltmaktadır. Çalışmamız, çocukların teknolojik cihaz 
kullanımları esnasında ebeveynlerin tutum ve davranışlarının çocuklara etkilerinin gösterilmesinde ve teknolojik 
cihaz kullanımının zararlı etkileri konusunda ebeveynlerin bilinçlendirilmesinde önemli olup sonraki kapsamlı çalış-
malar için yol gösterici olacaktır.
Anahtar Kelimeler: Respiratuvar sinsityal virüs, hızlı antijen testi, alt solunum yolu enfeksiyonu.

Abstract
The Use of Technological Devices in Pre-School Children and Parents 

Aim: In this study, it was aimed to determine the frequency of using technological devices in pre-school children 
and their parents.
Material and Methods: The study was a cross-sectional type and we conducted a questionnaire study on the use of 
technological devices of the child, one of the parents and one of the parents of preschool children (3-6 years) going 
to Mustafa Kemal University Day Care Center in 2017-2018 academic year.  After the survey, it was aimed to inform 
the parents about the harmful effects of the child on physical and mental health.
Results: A parent of 42 of 53 children who went to nursery and day care home answered the questionnaire. Of 
the respondents, 34 (%81) were mother and 8 (%19) were father. It was seen that 11 (%26.2) children between 
the ages of 1-2 started using technological devices, 17 (%40.5) between the ages of 2-3, 10 (%23.8) are between 
the ages of 3-4, 4 (%9.5) after the age of 4. 24 (%57.1) of the children used technological devices for 0-1 hour,14 
(%33.3) for 1-2 hours and 4 (%9.5) for 2-3 hours.24 (%57.1) of the mothers used technological devices for 0-1 hour, 
12 (%28.5) for 1-2 hours, 5 (%11.9) for 2-3 hours, 1 (%2.4) for more than 3 hours. 17 (%40.4) of the fathers used 
technological devices for 0-1 hour, 14 (%33.3) for 1-2 hours, 10 (%23.8) for 2-3 hours, 1 (%2.4) for more than 3 
hours. There was no relationship between technological device usage time and gender of the child, financial status 
of the family, education level, number of children. There was no significant difference between the parent’s techno-
logical device use time and the child’s use of technological devices (p = 0.31).
Conclusion: This study shows that the use of technological devices is widespread in preschool children and their 
parents. Frequent use of technological devices by children without parental supervision causes adverse effects such 
as walking and talking late. Frequent use of technology by parents and children reduces the amount of time they 
spend and the activity they are doing. Our work will be important for parental awareness of the harmful effects of 
the use of technological devices and the demonstration of parental attitudes and behaviors of children during the 
use of technological devices by children and will guide them to further comprehensive work.
Keywords: Respiratory syncytial virus, rapid antigen test, lower respiratory tract infection.
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1. GIRIŞ

Günümüzde teknolojik cihazların ve internetin kulla-
nımı giderek artmaktadır. Uluslararası Telekom Birliğine 
verilerine göre 2000’li yılların başında Türkiye’de internet 
kullanıcı sayısı 2 milyon iken bu sayı son on yılda %1750 
artmıştır (1). Türkiye İstatistik Kurumu verilerine göre 
2015 Nisan ayında 16-74 yaş arası internet kullanım oranı 
%55,9, internet erişimine sahip hane halkı oranı %69,5, cep 
telefonu veya akıllı telefon bulunduran hane halkı oranı 
ise %96,8’dir (2). Teknolojik cihazların yaygınlaştığı günü-
müzde bu cihazlar çocukların eğitime ilgi ve meraklarının 
artmasında, öğrenmelerine ve eğlenmesinde katkılar su-
nabilir (3). Dokunma, sürükleme ve kaydırma hareketleri 
ile kolayca açılabilen ve kullanılabilen teknolojik cihazların 
varlığıyla çocukların bu cihazları özellikle yemek zama-
nı olmak üzere kullanma süresi ve bu cihazlarla internete 
ulaşma sıklığı artmıştır (4,5). Erişilebilirliği kolay olan bu 
cihazlardaki program ve oyunların uygun süre ve yaşta 
kullanımı çocukların psikomotor, sosyal, dil ve bilişsel geli-
şimlerine, öğrenme süreçlerine katkılar sağlar (6). Bununla 
birlikte kreş ve anaokulu döneminde çocukların teknolojik 
cihaz kullanmaya başladıkları, ileriki yaşlarda yaygın kul-
landıkları gözlenmiştir. Bu durumun ise çocukların fiziksel 
ve ruhsal gelişimlerine zararlı etki edebileceği bilinmekte-
dir (7). Çocuklarda teknolojik cihazların ve internetin sık 
kullanımı gelişim geriliği, obezite, uyku bozuklukları, zi-
hinsel ve ruhsal hastalıklar, demans ve bağımlılıklara yol 
açmaktadır (8,9). Ebeveynlerinin gözetimi altında olmadan 
çok erken yaşta sık teknolojik cihaz kullanımı konuşmaya 
geç başlama gibi olumsuz etkileri de olmaktadır. Bunun 
yanı sıra teknolojik cihazlardaki uygulamalarda ve oyunlar-
da şiddet içerikli öğelerin bulunması da bu yaştaki çocuk-
larda etik ve kural algısı tam oluşmadığından saldırganlığa 
meyil oluşturmaktadır. Bu zararlı etkileri önleyebilmek için 
3-6 yaş arası çocukların teknolojik cihaz kullanımı günlük 
30 dakikayı geçmemelidir. Çocuklarda soyut düşünme 7 
yaş civarında geliştiğinden bilgisayar oyununa ve inter-
net kullanımına başlama yaşı 7 yaş olarak önerilmektedir 
(10). Okul dönemine gelen çocuklara internet kullanımları 
esnasında örnek olunması, internet kullanım süresine sı-
nır getirilmesi ve eğitici programlara birlikte girilmesi ge-
rekmektedir. Çocukların teknolojik cihazları kullanırken 
de ebeveynlerin gözetiminde olması şiddet, cinsellik gibi 
temalar içeren oyun ve internet sitelerine erişimin engel-
lenmesi ve bu cihazların kullanıldığı sürenin sınırlanması 
ayrıca ebeveynlerin önce uygulamayı ve oyunu denemesi 
ve oyun sonrası da çocuklarına ne öğrendiklerini sorması 
önerilmektedir (11).

Okul öncesi çocukların en fazla kullandıkları teknolo-
jik cihazlardan birisi de televizyondur. Çocuklarının yayın 
veya reklam içeriğini doğru yorumlayabilmesi ve gerçek 
ile hayali ayırt etmesi için ebeveynlerin televizyon izlerken 

çocuklarına örnek olması, çocuklarının yaşlarına uygun 
eğitici programları birlikte izlemesi gerekmektedir (12,13). 
Ayrıca Dünya Sağlık Örgütü, cep telefonu, tablet, dizüstü 
bilgisayarı olasılıklı karsinojen olarak kategori 2B seviye-
sinde tanımlaması bu cihazların önemli yan etkilere sebep 
olacağını göstererek uyarmaktadır (14). Bu nedenle 0-3 yaş 
grubundaki çocukların her türlü teknolojik cihazdan uzak 
tutulması ve ekran başında vakit geçirmemesi sağlanma-
lıdır. Bu zararlı etkiler, teknolojik cihazların yaygınlaştığı 
dijital çağda doğan nesil ile teknolojik cihazları kullanma-
ya ileriki yaşlarında başlamış olan ebeveynleri arasında bu 
cihazlarla ilgili bilgi farkından dolayı, teknolojik cihazların 
kullanımı konusunda çocuklarına nasıl davranacaklarını 
bilmemelerinden kaynaklanmaktadır (15). Ebeveynlerin 
bu bilinçsizliğine ek olarak kendilerinin de teknolojik ci-
hazları sık kullanımı hatta bağımlılık boyutunda kullanma-
ları da çocukların teknolojik cihaz bağımlılığını artırmak-
tadır (3). 

Bu çalışmada okul öncesi çocuklarda ve ebeveynlerin-
de teknolojik cihaz kullanım sıklığını ortaya koymak amaç-
lanmıştır. 

2. GEREÇ VE YÖNTEM
Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Rektörlüğünden 

alınan izin ve Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Tayfur 
Sökmen Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulun-
dan alınan onay sonrası Mustafa Kemal Üniversitesi Kreş 
ve Gündüz Bakımevine giden çocukları olan ebeveynle-
re çocuklarının, kendilerinin ve eşlerinin teknolojik cihaz 
kullanımıyla ilgili sorular içeren bir anket çalışması yapıl-
dı. Ocak- Şubat 2018 Mustafa Kemal Üniversitesi Kreş ve 
Gündüz Bakımevine giden okul öncesi çocukların (3-6 yaş) 
ebeveynlerine anket verilerek yapıldı. Çalışmaya katılım 
gönüllülük esasına göre olup okuma-yazma bilmeyen, akıl 
hastalığı veya zayıflığı olan veya onam veremeyecek du-
rumda ebeveynleri olan çocuklar çalışmaya dahil edilmedi. 
Anketi ebeveyne vermeden önce yapılan araştırma hakkın-
da ebeveyn bilgilendirildi. Onamı olmayan ebeveyne anket 
uygulanmadı. Kreş öğretmenleri anketlerin ebeveynlere 
ulaştırılmasını sağladı. Ebeveynlere verilen anket 35 soru 
içermektedir. Bu soruların 10’u sosyodemografik bilgiler-
le (ebeveynlerin yaşları, meslekleri, eğitim düzeyleri, gelir 
düzeyleri, çocuğun yaşı, cinsiyeti, kardeş sayısını), 15’i ço-
cuğun teknolojik cihaz kullanımı ve gelişimiyle, 10’u ken-
dilerinin ve eşlerinin teknolojik cihaz kullanımıyla ilgilidir. 

Ebeveynlerinden alınan anket verileri SPSS 21.0 ista-
tistik programına girilerek değerlendirildi. Araştırmacı ta-
rafından “teknolojik cihazların 6 yaş öncesi çocuklarda kaç 
yaşında, kaç saat, nasıl kullanılması gerektiği ve gereksiz 
kullanımın zararlı etkileri” hakkında literatürden derlenen 
bilgi ve öneriler kreş öğretmenleri ile paylaşıldı. Anket alın-
dıktan sonra kreş öğretmenleri ebeveynlerle tek tek görüşe-
rek bu bilgi ve önerileri aktararak eğitim verdi.
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3. BULGULAR

Kreş ve Gündüz Bakımevine devam eden 53 çocuk bu-
lunmaktaydı. Tüm ebeveynlere araştırma hakkında bilgi 
verilerek anket formu iletildi. 11 ebeveyn ankete katılma-
yı kabul etmedi. Anketi cevaplayan 42 ebeveynden; 34’ü 
(%81) kadın, 8’i (%19) erkekti. Çalışmaya dahil olan 42 
çocuğun 15’i (%35,7) kız, 27’si (%64,3) erkekti. Çocukların 
3’ü (%7,1) 2 yaşında, 4’ü (%9,5) 2.5 yaşında, 9’u (%21,4) 3 
yaşında, 1’i (%2,4) 3.5 yaşında, 11’i (%26,2) 4 yaşında, 13’ü 
(%31) 5 yaşında, 1’i (%2,4) 6 yaşındaydı.

Cevaplayan ebeveynlerin 1’i (%2,4) ilkokul, 2’si (%4,8) 
ortaokul, 5’i (%11,9) lise, 34’ü (%81)’i üniversite ve üstü 
mezunuydu. Cevaplayanların eşlerinin 5’i (%11,9) ilkokul, 
6’sı (%14,3) lise, 31’i (%73,8) üniversite ve üstü mezunuydu.

Cevaplayan ebeveynlerin 30’u (%71,4) memur, 4’ü 
(%9,5) işçi, 3’ü (% 7,1) esnaf, 2’si (%4,8) öğrenci, 3’ü (%7,1) 
ev hanımıydı. Cevaplayanların eşlerinin 28’i (%66,7) me-
mur, 8’i (%19) işçi, 5’i (%11,9) esnaf, 1’i (%2,4) ev hanımıdır. 
19’u (%45,2) 1500-4600 TL, 23’ü (%54,8) 4601-9000 TL aylık 
gelire sahipti. Ailelerin 6’sı (%14,3) 1 çocuk, 29’u (%69) 2 ço-
cuk, 5’i (11,9) 3 çocuk, 2’si (%4,8) 4 çocuk sahibidir (Tablo 
1).

Çocukların 11’inin (%26,2) 1-2 yaş arasında, 17’sinin 
(%40,5) 2-3 yaş arasında, 10’unun (%23,8) 3-4 yaş arası, 
4’ünün (%9,5) 4 yaşından sonra teknolojik cihazları kullan-
maya başladığı görüldü. Çocukların 24’ü (%57,1) 0-1 saat, 
14’ü (%33,3) 1-2 saat, 4’ü (%9,5) 2-3 saat teknolojik cihaz 
kullanmaktadır.

Annelerin 24’ü (%57,1) 0-1 saat, 12’si (%28.,5) 1-2 saat, 
5’i (%11,9) 2-3 saat, 1’i (%2,4) 3 saatten fazla teknolojik ci-
haz kullanmaktadır. Babaların 17’si (%40,4) 0-1 saat, 14’ü 
(%33,3) 1-2 saat, 10’u (%23,8) 2-3 saat, 1’i (%2,4) 3 saatten 
fazla teknolojik cihaz kullanmaktadır (Tablo 2). Babaların 
teknolojik cihazları eşlerine ve çocuklarına göre daha fazla 
kullandığı görülmektedir (Şekil 1).

Erkek ile kız çocuklarının teknolojik cihaz kullanım sü-
relerinde anlamlı fark bulunmamaktadır (p=0,64). Ailelerin 
maddi durumlarıyla çocukların teknolojik cihaz kullanım 
süreleri arasında ilişki bulunmamaktadır (p=0,96) Soruları 
cevaplayan ebeveynin teknolojik cihaz kullanım süreleriyle 
çocuklarının teknolojik cihaz kullanım süreleri anlamlı fark 
bulunmamaktadır (p=0,31). Soruları cevaplayan ebeveynin 
cinsiyeti ile cevaplayan ebeveynin teknolojik cihaz kulla-
nım süresi arasında ilişki bulunmamaktadır (p=0,20). Ye-
mekte cihaz kullanımında erkek ve kız çocuklarının arasın-
da anlamlı fark yoktur (p=0,35). Anketi dolduran ebeveynin 
eşlerinin teknolojik cihaz kullanım süreleriyle çocukların 
teknolojik cihaz kullanım süreleri arasında ilişki bulunma-
maktadır (p=0,92).

Tablo 1.Sosyodemografik Bilgiler

(n=42) %

Anketi Cevaplayan Ebeveynin Cinsiyeti

	 Kadın 34 81

	 Erkek 8 19

Çocukların Cinsiyeti

	 Kız 15 35.7

	 Erkek 27 64.3

Çocukların Yaşı

	 2 yaş 3 7.1

	 2.5 yaş 4 9.5

	 3 yaş 9 21.4

	 3.5 yaş 1 2.4

	 4 yaş 11 26.2

	 5 yaş 13 31

	 6 yaş 1 2.4

Cevaplayan Ebeveynin Eğitim Durumu

	 İlkokul 1 2.4

	 Ortaokul 2 4.8

	 Lise 5 11.9

	 Üniversite ve üstü 34 81

Cevaplayan Ebeveynin Mesleği

	 Memur 30 71.4

	 İşçi 4 9.5

	 Esnaf 3 7.1

	 Ev Hanımı 2 4.8

	 Öğrenci 3 7.1

Eşin Eğitim Durumu

	 İlkokul 5 11.9

	 Ortaokul 6 14.3

	 Lise 0 0

	 Üniversite ve üstü 31 73.8

Eşin Mesleği

	 Memur 28 66.7

	 İşçi 8 19

	 Esnaf 5 11.9

	 Ev Hanımı 1 2.4

Aylık Gelir

	 <1500 TL 0 0

	 1500-4600 TL 19 45.2

	 4601-9000 TL 23 54.8

Çocuk Sayısı

	 1 çocuk 6 14.3

	 2 çocuk 29 69

	 3 çocuk 5 11.9

	 4 çocuk 2 4.8
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Tablo 2. Okul Öncesi Çocuklarda ve Ebeveynlerde Teknolojik Cihaz Kullanımları

(n=42) %

Çocukların Teknolojik Cihaz Kullanmaya Başlama Yaşları

	 1-2 yaş 11 26.2

	 2-3 yaş 17 40.5

	 3-4 yaş 10 23.8

	 4+ yaş 4 9.5

Çocukların Teknolojik Cihaz Kullanım Süreleri 

	 0-1 saat 24 57.1

	 1-2 saat 14 33.3

	 2-3 saat 10 9.5

	 3+ saat 0 0

Babaların Teknolojik Cihaz Kullanım Süreleri

	 0-1 saat 17 40.4

	 1-2 saat 14 33.3

	 2-3 saat 10 23.8

	 3+ saat 1 2.4

Annelerin Teknolojik Cihaz Kullanım Süreleri

	 0-1 saat 24 57.1

	 1-2 saat 12 28.5

	 2-3 saat 5 11.9

	 3+ saat 1 2.4

Şekil 1.Çocukların ve Ebeveynlerin Teknolojik Cihaz Kullanım Sürelerinin Karşılaştırılması

4. TARTIŞMA

Çalışmamız okul öncesi çocukların ve ebeveynlerinin 
teknolojik cihaz kullanımı ve teknolojik cihaz kullanımının 
çocuğun sağlığı üzerine olan olumsuz etkileri konusunda 
araştırmaya katılan ebeveynleri bilgilendirmeyi kapsamak-
tadır.

RTÜK’ün 26 ilde yaptığı “Türkiye’de çocukların medya 
kullanma alışkanlıkları araştırması” isimli araştırmada özel 
ve devlet okullarındaki 1-12. sınıf öğrencilerinde çocukların 
internet, tablet, televizyon ve cep telefonu kullanmalarıyla 
ilgili araştırma gerçekleştirilmiştir. Fakat bu çalışma okul 
öncesi çocukları kapsamayıp, ebeveynleri bilgilendirme de 
bu araştırma sırasında yapılmamıştır (16). 

Türkiye’de TÜİK tarafından 6-15 yaş grubunda yapılan 
çalışmada bilgisayar kullanmaya başlama yaşı 8, internet 
kullanmaya başlama yaşı 9, cep telefonu kullanmaya başla-
ma yaşı 10 yaş bulundu. TÜİK’in 6-10 yaş grubunda yaptığı 
bir diğer çalışmada ortalama başlama yaşları bilgisayar ve 
internet için 6 yaş, cep telefonu için 7 yaş olarak bulundu 
(17). Okul öncesi çocukların dahil edildiği bu çalışmada 
teknolojik cihazlardan televizyon, tablet, internet veya cep 
telefonundan herhangi birine başlama yaşı (2,21±0,97) bu-
lundu. 

Çocukların okul öncesi dönemde sık kullandığı tek-
nolojik cihazlardan birisi de televizyondur. Anderson ve 
arkadaşlarına göre çocukluğun ilk dönemlerinden itiba-
ren insanlar, rol modelleri ile ilgili seçimlerini ailelerinin 
ötesinde medya figürlerinden öğrenmektedir (18). Okul 
öncesi çocukların gerçek dünya ile çok fazla deneyimi ol-
madığından televizyon onlar için dünya ile tanışmada ilk 
kanal özelliği taşımaktadır. Çocuklar da farklı yaşlarda fark-
lı şekillerde televizyon seyretmekte, her yeni yaş ile birlikte 
çocukların televizyon izleme alışkanlıklarında belirgin de-
ğişiklikler olduğu gözlenmektedir.

Bağımsız araştırma şirketi verilerine göre, çocuk ve 
adolesanlar günde ortalama 3 saat televizyon izlemektedir 
(19,20). Roberts DF ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 
2 ile 7 yaş arası çocukların % 32’si ve 8-18 yaş çocukların 
% 65’inin kendi odalarında televizyon bulunduğu göste-
rilmiştir (19,21). Türkiye’de 6-18 yaş grubunda RTÜK’ün 
yaptığı araştırmada çocukların %33,7’sinin 1-2 saat arası, 
%32,1’inin 2-3 saat arası televizyon izledikleri bildirilmiştir. 
Çalışmamızda okul öncesi çocuklarda en fazla kullanılan 
teknolojik cihaz televizyon (%81,1), 2. sırada en fazla kulla-
nılan cihaz cep telefonu (%40,6) olarak bulundu. 

Türkiye’de 6-15 yaş grubundaki çocukların bilgisayar, 
internet ve cep telefonu/akıllı telefon kullanım oranları sı-
rasıyla %60.5, %50.8 ve %24.3’tür (17). Bizim çalışmamızda 
ise okul öncesi çocuklarda bilgisayar kullanımı %14.4, tab-
let ve cep telefonu kullanımı sırasıyla %31.1 ve %40.6 olarak 
bulundu. 
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Televizyonu fazla seyretmek dil, bilişsel ve sosyal gelişi-
mini olumsuz etkilemektedir (22,23). Ekran karşısında ge-
çirilen fazla süre daha az uyku, daha fazla dikkat problemi 
ve daha düşük akademik performansa neden olmaktadır. 
Çalışmaya aldığımız okul öncesi çocuklarının %28,5’u ko-
nuşmaya başlamadan veya yeni konuşmaya başladığında 
teknolojik cihaz kullanmaya başladıkları belirlendi. Geli-
şim düzeyleri normal olan çocukların 1 yaş civarında ko-
nuşmaları beklenir. Ancak çalışmamızda ortalama konuş-
maya başlama yaşının 1,9 yaş olduğu tespit edildi.

Bilgisayar oyunları ve internet sözel bilgi yerine görsel 
bilgi süreci üzerine odaklanmaktadır. Bu nedenle bilgisa-
yar kullanımı çocukların üç boyutlu algılama yeteneklerini 
geliştirmektedir. Klavye kullanabilme ise el-göz koordinas-
yonunu sağladığı gibi ince motor gelişimi desteklemektedir 
(24). Ancak Li ve Atkins tarafından yapılan çalışmada bilgi-
sayar kullanımı ile çocukların görsel motor ve kaba motor 
becerileri arasında ilişki olmadığı saptanmıştır (25).  

Teknolojik cihazların fazla kullanılması, okul öncesi ço-
cukların psikososyal gelişimlerini, ilişki kurma ve sürdür-
me becerilerini olumsuz etkilemekte ve çocukların yaşıt-
ları ve aile bireyleriyle daha az zaman geçirmesine neden 
olmakta ve sosyalleşmelerini engellemektedir. Çocukların 
yaşıtlarıyla daha fazla zaman geçirmesi ve oyun oynaması 
paylaşımcı olmalarını ve sosyal ilişkilerini geliştirmelerini 
sağlar. Çalışmamızda kreş dışında arkadaşlarıyla 1 saatten 
az zaman geçiren çocukların oranı %66,7, 1 saatten fazla 
zaman geçiren çocukların oranı %33,3 olarak bulundu.

Ebeveynlerin çocuklarına daha fazla zaman ayırsa ço-
cukların teknolojik cihazları kullanma süresi azalması bek-
lenmektedir. Çalışmamızda oyun için çocuğuna 1 saatten 
az zaman ayıran ebeveyn oranı %23,8 iken, 1 saatten fazla 
zaman ayıran ebeveyn oranı %76,2 olarak bulundu. Gün-
doğdu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada çocuğuna 1 
saatten az zaman ayıran ebeveyn oranı %33 olup, ebevey-
nlerin %49’unun ev işleriyle ilgilendiği bulunmuştur (12). 
Çalışmamızda ise çocukları teknolojik cihaz kullanırken, 
ebeveynlerin %52,3’ünün ev işi veya ev işiyle birlikte baş-
ka bir uğraşı, %23,8’inin kendi işi veya kendi işiyle birlikte 
başka bir uğraşı, %28,5’inin teknolojik cihaz kullanımı veya 
teknolojik cihaz kullanımıyla birlikte başka bir uğraşla ilgi-
lendiği bulundu.

Amerikan Pediatri Akademisi (AAP), ebeveynlere, 0-2 
yaş arası çocuklarını teknolojik cihazlardan uzak tutmasını, 
3-5 yaş arası çocuklarını günde en fazla 1 saat kullanması 
ve odalarında teknolojik cihazları bulundurmamasını, 6-18 
yaş arasında ise günde 2 saatle sınırlandırılmasını öneriyor 
(26). Çalışmamızda da teknolojik cihazların kullanımı 1-2 
yaş gibi çok küçük yaşlarda başladığı görülmüştür. Tekno-
lojik cihazların çok fazla kullanılması çocukların gelişimini 
olumsuz etkilemektedir. Bu nedenle teknolojik cihazların 
kullanımı ebeveyn kontrolü altında bilinçli olarak yapılma-

sı önerilmektedir.

Sonuç olarak, bu çalışma, okul öncesi çocuklarda ve 
ebeveynlerinde teknolojik cihaz kullanımının yaygın kulla-
nıldığını gösterse de kullanım sıklığını net olarak gösterme-
de ve aileleri bilinçlendirme konusunda çalışmamız yeterli 
büyüklükte değildir. Çalışmamızın evreni ‘Hatay Mustafa 
Kemal Üniversite Kreş ve Gündüz Bakımevi’ gibi küçük bir 
evren olması ve bu kreşe giden çocukların ebeveynlerinin 
büyük bir kısmının üniversite personeli olması, ebeveyn-
lerin çoğunlukla lisans veya lisansüstü eğitim görmüş ol-
malarından dolayı çalışmanın evreninin homojen dağılım 
göstermemesi ve ebeveynlerin çocuklarını ve kendilerini 
olduğundan daha iyi göstermek isteme ihtimali çalışmamı-
zın kısıtlılıklarını oluşturmaktadır. Çalışmamız, okul öncesi 
çocukların teknolojik cihaz kullanımları ve ailelerin kulla-
nım sıklıkları hakkında ve ebeveynlerin tutum ve davranış-
larının çocuklara etkilerinin gösterilmesi hakkında bilgiler 
vermektedir ve aşırı kullanımın zararlı etkileri konusunda 
ebeveynlerin bilinçlendirilmesi amacıyla yapılacak olan 
daha kapsamlı çalışmalar için yol gösterici olacaktır.
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Acil Servis ve Abdominal Aort Anevrizması
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Öz
Acil Servis ve Abdominal Aort Anevrizması

Acil servislere başvuruların önemli bir kısmı yaşlı hastalardan oluşmaktadır. Yaşlı ve karın ağrısı olan hastalarda ayırıcı 
tanıda abdominal aort anevrizması düşünülmelidir. Risk faktörleri de olan kişilerde tanıda gecikilmemelidir. Böylece 
ölümcül komplikasyonlar önlenebilir. 
Anahtar Kelimeler: Abdominal aort anevrizması, yaşlı hasta, karın ağrısı, risk faktörleri

Abstract
Emergency Department and Abdominal Aortic Aneurysms 

A significant number of applications to emergency services consists of elderly patients. Abdominal aortic aneurysm 
should be considered differential diagnosis with abdominal pain in elderly patients. It should not be late in patient 
with risk factors. Thus, lethal complications can be prevented.
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GIRIŞ 

Abdominal aort anevrizması (AAA), irreversibl ve progresif bir hastalıktır. Diyafram 
altı aort transvers çapı 2 katına çıkmıştır. Rüptüre olmadığında sessiz hastalık olarak 
bilinir. Semptomatik hale gelmesi için rüptüre olması gerekir (1).

Anevrizma hastalarına acil servislerde tanı konmakta güçlük çekilebilir ve tanıda 
geç kalınabilir. Özellikle ani ölümlere neden olması nedeniyle tanının gecikmeden ko-
nulması gerekmektedir. Bu durum, deneyimli acil tıp hekimlerinin ayırıcı ve ön tanı da 
öncelikle bu hastalığı düşünmesiyle sağlanabilir.

EPIDEMIYOLOJI
Acil servise başvurularının çoğunluğunu yaşlı hastalar oluşturmaktadır. Bu yaşlarda 
hayatı tehdit edebilecek kardiyovasküler hastalıkların erken tanınması ve gerekli ön-
lemlerin alınması gereklidir (2-4). Tanının hızlı konulmasında ve cerrahiye yönlendir-
mede acil hekiminin erken müdahalesi önemlidir (5). Karın ağrısı, abdominal kitle ve 
şok bulguları AAA triadını oluşturan klinik bulgulardır. Görüntüleme işlemleri ve acil 
cerrahi konsültasyon hızla yapılmalıdır (6). İleri yaşlarda ölümlerin azaltılması için ta-
rama yapılması önerilmektedir (7). Abdomial aort çapının 3 cm’nin üzerinde olduğu 
durumlarda klinik belirgindir. Erişkinlerde infrarenal abdominal aortanın eksternal 
çapı erkeklerde ortalama 2.3 cm iken kadınlarda 1.9 cm’dir. 65-83 yaş arası erkeklerin 
%95’inde anevrizmatik olmayan infrarenal aort çapı ortalama 2.7 cm’dir (8).

AAA en sık görülen anevrizmadır. Klinik olarak renal arterlerin çıkışının altındaki 
abdominal aort segmentini tutan anevrizmalara AAA denir. Vücutta gözlenen anevriz-
maların %55’i AAA’dır. Aortanın tüm segmentleri içerisindeki anevrizmaların ise %80’i 
AAA’dır (9). AAA rüptürüne bağlı mortalite %85-90 kadardır. 

Hastalık özellikle erkek cinsiyette, sigara kullananlarda görülmektedir. Erkeklerde 
kadınlara göre 5 kat daha sıktır. 50 yaş üzerinde rüptür riski yaşla birlikte artmaktadır. 
Anevrizma hastalarında en sık ölüm nedeni anevrizmanın rüptürüdür (10). Ancak tüm 
bu gelişmelere karşın AAA sıklığı hala net olarak tespit edilememiştir. Otopsi serileri 3 
cm üzerindeki AAA sıklığının, batı toplumunda ve 50 yaş üzeri insanlarda %3-10 arasın-
da olduğunu göstermiştir. Türkiye’de 60-80 yaş grubunda AAA görülme sıklığının %1.5 
olduğu belirtilmiştir (11).

http://dergipark.gov.tr/mkutfd
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Anevrizma tipleri

1) Gerçek anevrizmalar: Anevrizma kesesinin duvarı, 
arter duvarının tüm tabakalarını içine alır (intima, media, 
adventisya). İkiye ayrılır.

a) Fusiform: Damar duvarı simetrik ve homojen olarak 
genişlemiştir.

b) Sakküler: Anevrizmanın bir ağzı vardır ve dışarıya 
doğru uzayan bir cep görünümündedir. Media tabakasının 
incelmesi ile oluşur.

2) Dissekan Anevrizmalar: Aort içindeki kanın intima-
daki bir yırtıktan media tabakası içerisine doğru girip ba-
sınçlı kan ile media tabakasının ayrılarak intima ile adven-
tisya arasına kan dolmasıyla oluşurlar.

3) Yalancı Anevrizmalar: Travma nedeniyle damar du-
varının yırtılarak, yırtılan damardan çıkan kanın çevre do-
kular, fibröz doku ve trombüs ile sınırlanması ve böylece 
bir anevrizma kesesi oluşmasına denir.

Çaplara göre sınıflandırma yapılırsa: Küçük, orta, bü-
yük ve çok büyük olarak gruplandırılabilir.

PATOGENEZ

Aort beş farklı tabakadan oluşur: İçten dışa doğru;

1-Tunica intima: Endotel hücrelerinden oluşur.

2-İnternal elastik lamina: Elastik liflerden oluşur

3-Tunica media: Elastik doku, proteoglikan ve düz kas-
lardan oluşarak aort duvarına şeklini verir.

4-Eksternal elastik lamina

5-Advensiya: Kollagen liflerden oluşur (12).

Aortun media tabakasıyla beraber dış yarısının beslen-
mesi ve oksijenlenmesi vasa vasorumlar ile sağlanır. İnf-
rarenal aortanın media tabakasında vasa vasorum yoktur. 
Beslenme lümenden diffüzyon yolu ile sağlanır. Aterosk-
lerozis intimal kalınlaşma sonucunda diffüzyonu bozar. 
Gelişen hipoksemi tunica mediadaki elastik yapılarda de-
jenerasyona neden olarak duvarı zayıflatır ve anevrizma 
gelişimine zemin hazırlar (12). Elastin aortada anevrizma 
oluşumuna karşı başlıca yük taşıyıcı komponentir. Kollajen 
ise anevrizma oluşumundan sonra rüptürü önlemede en 
önemli görevi üstlenir (13). Halloran, kollajen ve elastinin 
proksimal aortadan distal aortaya doğru azaldığını göster-
miştir (14). Bu durum infrarenal aortadaki anevrizma sıklı-
ğını izah etmektedir.

ETYOLOJI

Çoğunlukla sebep bilinmemektedir. En çok sorumlu 
tutulan faktörler ateroskleroz, kistik mediyal nekroz, kalı-
tımsal geçiş (opere AAA hastası ailelerinde sıklığı %10-15), 
hipertansiyon, sigara, ileri yaş, enfeksiyon ajanlar (sifiliz, 
tbc), aort disseksiyonu, travmalar, aortit (15,16).

AAA Risk Faktörleri

•	 İleri yaş

•	 Beyaz ırk

•	 Erkek cinsiyet: AAA erkeklerde kadınlardan 4-5 kat 
daha sık gelişmektedir.

•	 Sigara içme

•	 Aile öyküsü: En yüksek risk 60 yaş üzerindeki erkek 
kardeslere ait olup prevalansı %18 dir.

•	 Hipertansiyon

•	 Hiperlipidemi

•	 Periferik anevrizma

•	 Koroner arter hastalığı

•	 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH)

•	 Periferik arter hastalığı

AAA Rüptürünün Risk Faktörleri

•	 Anevrizmanın çapı

•	 KOAH 

•	 Sigara

•	 Yaş

•	 Ağrının varlığı

•	 Renal yetersizlik

AAA Taraması, Takibi ve Rüptür Riski 

Değerlendirilmesi

AAA tanısını rüptüre olmadan koymak zordur. Bu yüz-
den tarama programları önerilmektedir. 60 yaşın üzerin-
deki sigara içen erkek hasta popülasyonun AAA açısından 
taranması gereklidir (17). Cerrahi kararının verilmesi zor 
olan hastalarda geçerli bir AAA rüptür riski tahmin kuralı 
oluşturmak için hala yeterli veri yoktur. Bununla birlikte bu 
AAA’ların doğal gelişimi ile ilgili eldeki veriler bu karara da 
yardımcı olabilir.
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Hemodinamik perspektiften bakıldığında AAA rüptürü, 
AAA iç basıncı duvar gerilim kuvvetini aştığında oluşur. Ge-
niş AAA çapı ve hipertansiyon, duvar gerilimini ve sonuç 
olarak rüptür riskini artırır. Aynı şekilde klinik olarak ölçüm 
zor olmakla birlikte azalmış duvar kalınlığı da artmış rüp-
tür ihtimalini gösterir.

1966’da Szilagyi ve ark.nın yaptığı bir çalışma ile başla-
yarak, AAA rüptür riskini belirlemede çapın oldukça önem-
li olduğu tüm dünyada kabul görmüştür (1,18). Bu yazarlar 
günümüzde yarısından fazlasına cerrahi öneriliyor olması-
na rağmen büyük (>6 cm) ve küçük (<4 cm) AAA sonuçlarını 
karşılaştırmıştır. Takip sonucunda, rüptür anındaki çapları 
bilinmese de; büyüklerde rüptür %43, küçüklerde %20 bu-
lunmuştur. Günümüz standartlarında bu değer 5 cm’ye te-
kabül etmektedir (19). Yine de, bu çalışmalarla AAA rüptür 
riski üzerine çapın etkisi kanıtlanmış ve cerrahi tamir son-
rası belirgin düzelme gösterilmiştir (18). Otopsi çalışmaları 
da büyük AAA’ların rüptüre eğilimli olduğunu göstermiştir. 

Dikkatli takip sürecinde AAA rüptürü oldukça az yaşan-
makta ancak büyük kısmı elektif cerrahi gerektirmektedir.

Hastaya ve anevrizmaya spesifik olan duvar kalınlı-
ğı ve dayanıklığındaki değişiklikler rüptür riskini etkiler. 
Cronenwett ve ark.ları küçük AAA’lı hastalarda geniş AAA 
çapının, hipertansiyon ve KOAH’ın rüptür riskini bağımsız 
olarak artırdığını saptamıştır (20). AAA’daki hızlı genişleme 
rüptür riskini artırmaktadır. Rüptür için boyut, HT ve KOAH 
bağımsız risk faktörleridir. KOAH ve sigara içimi arasında-
ki ilişkinin net ayrımı yapılması gerekmekle birlikte sigara 
içimi de risk faktörü olarak tanımlanmıştır. Aile öyküsü ve 
hızlı büyüme rüptür için muhtemel risk faktörleri iken şe-
kil, trombüs içeriği ve çap oranı net olarak risk faktörü ka-
bul edilmemektedir.

KLINIK 

Klinik olarak AAA 3 şekilde ortaya çıkabilir. Bunlar 
asemptomatik, semptomatik ve rüptüre AAA’dır. Tüm 
anevrizmaların %75’i asemptomatiktir. Başka nedenlerle 
yapılan girişimsel işlemler, ultrasonografi (USG) veya diğer 
görüntüleme yöntemlerinde tesadüfen saptanır.

Hastalar abdominal kitle nedeniyle değerlendirmeye 
alınabilir. Obezite pulsatif kitleyi maskeleyebilir. Femoral 
nabızlar genellikle normaldir. Teroperitoneal kanama, pe-
riumblikal ekimoz (cullen belirtisi), flank da ekimoz (grey 
turner belirtisi) veya skrotal hematom olarak görülebilir. 
Kanama veya kitle femoral siniri bası yaparsa alt ekstremite 
nöropatisi görülebilir. 

Rüptür bazen çevre dokular ile kendini sınırlar ve hasta 
normal vital bulgulara sahiptir. Ancak direkt olarak perito-
na rüptüre olduğunda hemorajik şok nedeniyle hasta has-
taneye ulaşamaz. AAA rüptüründe toplam mortalite oranı 

%85-95’dir (21).

AAA ayırıcı tanısında karın ağrısı, göğüs ağrısı, sırt ağrı-
sı, şok ve senkop yapan nedenler göz önünde bulundurul-
malıdır. Kardiyak, abdominal, retroperitoneal, hastalıklar 
değerlendirilmelidir (22).

TANI

Anevrizmaların büyük çoğunluğu semptomatik olma-
dığından çoğunlukla rutin muayene esnasında tespit edi-
lirler. 3.5 cm’den büyük çaptaki AAA’ların fizik muayene ile 
tespiti yanlızca %15’dir (23). 50 yaş üzeri hipertansif hasta-
lar, 1. derece akrabasında anevrizma hastası olanlar, perife-
rik damar hastalığı ve koroner aterosklerozu olan hastalar 
yüksek risk grubunu oluşturduğundan USG ile taranmalı-
dır. Direkt grafi, USG, abdominal BT, BT-anjiografi, MRG 
ve konvansiyonel aortagrafi tanıda kullanılan görüntüleme 
yöntemleridir. Cerrahinin planlanmasında BT-anjiografi 
altın standartdır (24).

AAA taramasında USG’nin sensitivitesi %95-100, spesi-
fitesi ise yaklaşık %100’dür (25). Anevrizma çapının ölçü-
münün yapılabilmesi, ucuz, noninvaziv olması ve kontrast 
gerektirmemesi avantajları iken kişiye bağlı olması bir risk 
faktörü olarak görülebilir. Resim 1’de AAA hastası bir hasta-
nın aort çapları iki ayrı yerden ölçülmüş olarak USG görün-
tüleri gözükmektedir.

Resim 1. AAA’nın USG görüntüsü

AAA çapının kesin değerlendirilmesi ve çevre dokular-
la ilişkisinin değerlendirilmesinde en güvenilir yöntem BT 
‘dir. Resim 2 ve 3’te AAA hastasının preop ve postop görün-
tüleri gösterilmiştir



Acil Servis ve Abdominal Aort Anevrizması

23 MKÜ Tıp Dergisi 2019; 10(36): 20-24

Resim 2. AAA hastası BT görüntüsü

Resim 3. AAA hastasının endovasküler cerrahi sonrası BT görüntüleri

TEDAVI

Tedavi medikal ve cerrahi olarak 2’ye ayrılır. Cerrahi 
tedavi hastalıklı aortaya prostetik greft ile replasman ya-
pılması şeklindedir. Açık cerrahi ve endovasküler cerrahi 
(EVAR) olarak yapılmaktadır.

Medikal tedavide rüptür riski ve ekspansiyon hızı azal-
tılmaya çalışılır. Sigara kesin olarak bıraktırılmalıdır. Hiper-
tansiyon agresif olarak kontrol edilmelidir. β blokerlerin 
kullanımı perioperatif ritim problemlerini ve kardiyak iske-
miyi düzelttiği ancak mortalite ve hastanede kalım sürele-
rine katkısının olmadığı gösterilmiştir (25). AAA hastaların-
da hipertansiyon kontrolü amacı ile kısa etkili β bloker yani 
esmolol kullanımı en iyi tercih olacaktır. Anevrizmanın 
boyut takibi 6 aylık aralarla USG ile yapılmalı ve anevriz-
manın çapı elektif cerrahi sınırına yaklaşırsa USG’de elde 
edilen değerlerin bilgisayar tomografisi (BT)’ne kıyasla 2-4 
mm daha küçük bulunması sebebiyle BT ile değerlendir-
meye geçilmelidir.

Açık cerrahide; 1960 lardan bu yana Creech’in tanım-
ladığı intraluminal greft replasmanı ve endoanevrizmorafi 
tekniği kullanılmaktadır (25).

EVAR 1991 yılında Parodi ve ark’ları tarafından kulla-
nıma sunulmuştur (26). Bu metod greftin anevrizma içine 
transfemoral yolla konulmasını ve sağlamlaştırılması şek-
linde uygulanır. EVAR’ın tercih edildiği durumlar; asemp-
tomatik ancak 5 cm’den büyük elektif ameliyat düşünülen 
hastalar, semptomatik ancak bir operasyona uygun olma-
yan hastalar rüptür riski yüksek genel durumu bozuk has-
talardır.

Anevrizma rüptürü veya trombozu mortalite oranla-
rını, distal emboli ise organ ve ekstremite kaybı oranları-
nı artırır. Nadiren de olsa çok yüksek riskli ve kısa yaşam 
beklentisi olan hastalarda semptomlara rağmen medikal 
tedavi tercih edilebilir. Asemptomatik hastalarda ise elek-
tif operasyon riski ile rüptüre anevrizmanın mortalite ris-
kinin karşılaştırması sonucunda cerrahi kararı alınmalıdır. 
4 cm’den küçük anevrizmalar 6 aylık USG ile takip edile-
bilirler. Genişleme olursa cerrahi kararı alınabilir. Genç ve 
4-5 cm çaptaki düşük riskli anevrizmalar elektif cerrahi ile 
uzun bir yaşam süresine kavuşabilir. Çok yaşlı ve yüksek 
riskli hasta grubunda cerrahi sınır 6-7 cm’dir (19).

Cerrahi tedavi endikasyonları 

Bir hastada rüptür veya şüphesi varsa acil tamir endi-
kasyonu vardır. Tek kontrendikasyonu normal yaşamı en-
gelleyen ileri mental ve fiziksel yetersizliktir.

•	 Anevrizmanın çapının 5 cm üzerinde olması 

•	 Hastanın semptomatik olması 

•	 Rüptür ya da rüptür tehdidinin olması 

•	 Hızlı ekspansiyon gösteren anevrizmalar 

•	 Asemptomatik olup 4 cm üzerinde veya infrarenal 
bölgede normal çapın 2 katına varmış anevrizmalar

•	 Embolizm, trombüs, fistülizasyon veya semptoma-
tik intraabdominal okluziv durumları

•	 Disseksiyon gösteren yalancı mikotik veya sakküler 
anevrizmalar

Cerrahi tedavinin komplikasyonları

Erken dönem kompliksyonlar: İskemi, aritmi, kalp yet-
mezliği %15, akciğer yetmezliği %8, renal hasar %6, kanama 
%4, distal tromboembolizm %3, yara enfeksiyonu %2’dir.

Geç dönem komplikasyonlar: Greft enfeksiyonu, aorta-
enterik fistül, greft oklüzyonu, anostomotik anevrizmalar-
dır. Sık olmamakla birlikte mortaliteye katkısı %2’dir.
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The Probable Cause of Hypouricemia; Xanthinuria

Can Hüzmeli*, Kazım Öztürk, Murat Güllü, Yılmaz Canım, Edip Uçar, Ferhan Candan

Öz
Hipoüriseminin Muhtemel Nedeni; Ksantinüri 

Kalıtımsal hipoürisemiye genellikle ksantinüri ve herediter renal hipoürisemi yol açmaktadır. Hipoürisemi serum ürik 
asit seviyesinin 2mg/dl’den düşük olması olarak tanımlanmaktadır. Ksantinüri her yaşta, nadir görülen ve otozomal 
resesif geçen bir hatalıktır. Ksantin ve hipoksantin, enzim veya kofaktör eksikliği sonucu ürik asite dönüşümü olmaz 
ve kanda birikir, ayrıca idrar ile atılımı artar. Serum ve idrarda ürik asit seviyesi çok düşük saptanmaktadır. Biz bu 
makalede, hipoürisemi saptanan ve ksantinüri tanısı konulan yetmiş yedi yaşında kadın hasta litaratür eşliğinde 
tartışıldı.
Anahtar Kelimeler: Hipoürisemi, Ksantinüri, böbrek taşı

Abstract
The Probable Cause of Hypouricemia; Xanthinuria

Xanthinuria and hereditary renal hypouricemia usually leads to hereditary hypouricemia. Hypouricemia is defined 
as having serum uric acid level lower than 2 ml/dl. Xanthinuria is an autosomal recessive disease that can be occa-
sionally seen in all ages. As a result of enzyme or cofactor deficiency, xanthine and hypoxanthine do not convert to 
uric acid and accumulate in the blood and increase the excretion in urine. The level of uric acid is detected very low 
either in serum or in urine. In this study, a case of a seventy-seven-year-old female patient in which hypouricemia 
was detected and who had the diagnosis of xanthinuria was discussed.
Keywords: Hypouricemia, Xanthinuria, renal calculus
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INTRODUCTION

Hypouricemia is a benign status in which the plasma uric acid levels are less than 
2.0 mg/dl. Hereditary hypouricemia is caused by hereditary renal hypouricemia and 
xanthinuria. Xanthinuria is occasionally autosomal recessively inherited. Xanthinuria 
is originated from the type-1 xanthine dehydrogenase/xanthine oxidase enzyme defi-
ciency or insufficiency, on the other hand, type-II xanthinuria is originated from the 
combined deficiency of xanthine dehydrogenase and aldehyde oxidase. Third type is 
clinically different, and it is characterized by molybdenum cofactor deficiency, sulphite 
oxidase deficiency. In the molybdenum cofactor deficiency, the functions of xanthine 
dehydrogenase and aldehyde oxidase are affected with sulphite oxidase together (1-2).

It is important to emphasize that xanthinuria may occur in each age group. Xan-
thine is an extremely insoluble purine. It may lead to xanthine calculus in kidneys. 
Xanthine calculi are usually brownish orange and oval and, they are easily cut. The 
prevalence of hereditary xanthinuria is not known. Its annual incidence is estimated as 
1/6000 and 1/69000 (2).

CASE

A female seventy-seven-year old female patient referred to our out-patient clinic 
due to the fact that blood urea nitrogen levels were found higher. In her medical his-
tory, there are osteoporosis, nephrolithiasis and she was operated two times for neph-
rolithiasis (she was using candesartan-hydrochlorothiazide and ibandronic acid). In 
physical examination, blood pressure was 130/60 mmHg, her body temperature was 
37 °C and her other physical examinations were normal. Her laboratory findings were 
detected as 101 mg/dl (80 to 110) for glucose, as 43 mg/dl (7 to 28) for blood urea ni-
trogen, as 1 mg/dl (0.5 to 1.1) for serum creatinine, as 0.1 mg/dl (2.6 to 7.6) for serum 
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uric acid, 2.1 mg/dl (1.6 to 2.6) for magnesium, as 4.2 mg/
dl (2.8 to 4.5) for phosphor, as 9.5 mg/dl (8.8 to 10.2) for cal-
cium, 140 mmol/l (130 to 145) for sodium, as 5.2 mmol/L 
(3.5 to 5.5). Complete urine analysis was normal and, there 
was no proteinuria in the twenty-four urine and, uric acid 
was detected as 0.1 mg/dl and 1.4 mg/day. Fractional uric 
acid was computed as 2.6% percent. In renal ultrasound, a 
seven-millimeter calculus was detected at the lower pole 
in the left kidney. Since there was no reagent xanthine and 
hypoxanthine could not be studied in serum and in urine. 
Diagnosis of probable xanthinuria was established and hy-
dration and a diet with poor purine were recommended.

DISCUSSION

The diagnosis of xanthinuria can be established by in-
vestigating the serum and urine uric acid, xanthine and 
hypoxanthine and moreover by studying genetic mutation. 
Serum uric acid can be lower as it cannot be detected in 
the xanthinuria patients. In xanthinuria patients, since 
xanthine and hypoxanthine cannot be converted into uric 
acid, uric acid is found as lower level as it cannot be detect-
ed. Furthermore, xanthine and hypoxanthine are detected 
higher (3).

Clinically, nonspecific characteristics such as hema-
turia, recurrent urinary infection, crystalluria, renal colic, 
acute renal injury and, chronic renal disease can be seen. 
Arthropathy, myopathy and duodenal ulcer related with the 
long-term accumulation of xanthine in soft tissues can be 
seen. Myopathy which is the most common among them 
emerges in the form of muscle pain and cramp following 
the exercise. It may be asymptomatic in twenty percent 
(20%) of the patients (4-5). Xanthinuria may be secondary 
to the use of allopurinol due to excessive production of uric 
acid. In Lesch-Nyhan syndrome or partial hypoxanthine 
guanine phosphoribosyl transferase deficiency, xanthine 
increases as a result of use of allopurinol. The increase in 
xanthine leads to xanthine stones and xanthine nephrop-
athy (5). Xanthine crystals may induce acute gout arthritis 
and it has been demonstrated that rheumatoid arthritis oc-
curs in hereditary xanthinuria (2, 6).

In order to distinguish type-I and type-II, allopurinol 
challenge test or since xanthine dehydrogenase/xanthine 
oxidase activity are only expressed in the small intestine 
and in the liver in humans, invasive bowel or liver biopsy 
are conventionally used. In allopurinol challenge test, se-
rum oxypurinol is studied three hours after the administra-
tion of 10 mg/kg, maximum 300 mg allopurinol. In type-1, 
oxypurinol conversion occurs due to the presence of alde-
hyde oxidase in the deficiency of xanthine dehydrogenase 
and xanthine oxidase and while detecting oxypurinol in the 
serum, if this is type-2, no oxypurinol which is related with 

the deficiency of xanthine dehydrogenase, with the defi-
ciency of xanthine oxidase and with the deficiency of alde-
hyde oxidase is detected in the serum. In hereditary renal 
hypouricemia, the fractional excretion of uric acid increas-
es significantly in relation with the reduced tubular resorp-
tion being different form hereditary xanthinuria. Similarly, 
higher fractional uric acid excretion with hypouricemia 
(>10%) may accompany to renal Fanconi syndrome, to syn-
drome of inappropriate antidiuretic hormone secretion, to 
total parenteral nutrition, to Wilson’s disease, to intrave-
nous contrast agent administration, to several neoplasms, 
to salicylate and heavy metal intoxications. Hypouricemia 
with decreased fractional uric acid excretion is the conclu-
sion of the administration of allopurinol or rasburicase, 
that of several neoplasms or that of the hepatic diseases 
(7-8). In the treatment of xanthinuria, hydration and a diet 
with poor purine are recommended.

In conclusion, xanthinuria can be seen in all age groups 
and, xanthinuria should be investigated in adults in which 
hypouricemia is detected. As a result, xanthinuria is one 
of the rare causes of hypouricemia. Xanthinuria can cause 
nephrolithiasis and acute renal injury. Hypouricemia 
should be considered in cases. After diagnosis, treatment 
diets suggestions should be made.
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Primary Extradural Extraosseous Ewing’s Sarcoma of The 
Thoracic Spinal Canal: A Case Report
Alparslan Serarslan*, Bilge Gürsel, Deniz Meydan, İbrahim Kartal, Seda Gün, Meltem Ceyhan, Nilgün 
Özbek Okumuş

Öz
Primer spinal ekstradural Ewing sarkomu

Ewing sarkom sıklıkla kemikte gelişir ve ekstradural spinal kanalda oldukça nadirdir. Burada, sağ alt ekstremitede 
güç kaybı şikâyeti ile başvuran 6 yaşında bir kız çocuğunun klinik seyri, tanı ve tedavisini sunuyoruz. Manyetik re-
zonans görüntülemesinde T2’den T5’e kadar uzanan ekstradural spinal kanal tümörü mevcuttu. Laminektomi yapıldı. 
Histopatolojik, immünohistokimyasal ve moleküler sitogenetik incelemeler Ewing sarkom ile uyumluydu. Ameliyat 
sonrasında yapılan evreleme çalışmalarında herhangi bir malign odak saptanmadı. Postoperatif radyoterapi ve ke-
moterapi uygulandı. Bu çalışmada, spinal kanalın primer ekstradural ekstraosseöz Ewing sarkom, güncel literatür 
ışığında kısaca tartışılmıştır.
Anahtar kelimeler: Adjuvant radyoterapi, Ewing sarkom, ekstramedüller spinal kord kompresyonu, kemoterapi, 
spinal kanal.

Abstract
Primary spinal extradural Ewing’s sarcoma 

Ewing’s sarcoma most commonly occurs in bone and only very rarely in the extradural spinal canal. Herein, we 
present the clinical course, diagnosis, and treatment of a 6-year-old girl admitted with a complaint of strength loss 
in her right lower extremity. Magnetic resonance imaging revealed an extradural spinal canal tumor extending from 
level T2 to T5; she underwent laminectomy. The histopathological, immunohistochemical, and molecular cytogenetic 
data were compatible with Ewing’s sarcoma. We detected no malignant focus on postoperative staging work-up 
and prescribed postoperative radiotherapy and chemotherapy. A brief review of the literature on primary extradural 
extraosseous Ewing’s sarcoma of the spinal canal is presented.
Keywords: Adjuvant radiotherapy, chemotherapy, Ewing’s sarcoma, extramedullary spinal cord compression, spinal 
canal.
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INTRODUCTION

Ewing’s sarcoma (ES) is the most common malignant bone tumor in children under 
10 years of age with an annual incidence of approximately three cases per million chil-
dren. ES is divided into osseous and extraosseous subtypes, of which the former is more 
common (85% vs. 15%). Extraosseous Ewing’s sarcoma (EES) commonly arises from the 
chest wall, paravertebral muscles, extremities, buttocks, and the retroperitoneal space, 
but only extremely rarely from the spinal extradural space (1, 2).

We present our case report to provide a better understanding of primary extradural EES.

CASE

A 6-year-old girl presented with a complaint of strength loss in her right lower ex-
tremity. Anamnesis revealed a 1-week history of back pain. On physical examination, 
the right thigh and leg muscle powers were at approximately level 3 of 5. Also, the ipsi-
lateral deep tendon reflexes (DTRs) were increased and the Babinski sign was positive. 
Laboratory test data were with the normal ranges. Craniospinal magnetic resonance 
imaging (MRI) revealed a posteriorly located extradural/extramedullary soft-tissue le-
sion extending from level T2 to T5, with bilateral foraminal widening associated with 
spinal cord compression. The lesion was hypointense on T1, but hyperintense on 
T2-weighted images, compared with the spinal cord (Figure 1). We scheduled surgery. 
However, the left lower extremity weakness progressed rapidly to paraplegia. A repeat 
physical examination revealed that the powers of the muscles of both lower extremities 
were at level 1 and anesthesia had developed below the T4 dermatome. The bilateral 
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DTRs had increased and both Babinski signs were positive. 
We performed urgent T2–T5 laminectomy and gross/total 
resection. During surgery, an extradural tumor exhibiting 
bilateral foraminal widening was found on the posterior 
aspect of the spinal cord.

Figure 1. Cranio-spinal magnetic resonance imaging data. (A) A T1-weighted sagittal section. (B) A 

contrast-enhanced T1-weighted sagittal section. (C) A T2-weighted coronal section.

Histopathologically, hematoxylin/eosin staining re-
vealed the proliferation of small, blue, variable round cells 
with hyperchromatic nuclei and scant cytoplasm. Immu-
nohistochemically, the tumor cells were positive for CD99 
and FLI-1, but negative for the leucocyte common antigen 
(LCA or CD45) and cytokeratin. The Ki-67 proliferation in-
dex was 20%. Based on these findings, we diagnosed EES 
(Figure 2). We performed molecular cytogenetic analysis 
using fluorescence in-situ hybridization (FISH) to assess 
EWS gene status. We found the translocation t(11; 22) (q24; 
q12) in tumor cells.

Postoperatively, MRI revealed decompression of the 
spinal cord and no evidence of disease in the epidural 
space. However, the bilateral lower extremity weakness did 
not resolve, and paraplegia developed. On staging work-
up, neither positron emission tomography nor computed 
tomography detected any malignant focus. Following sur-
gery, we prescribed local radiotherapy (RT; 45 Gy in 25 frac-
tions) and six courses of CEVAIE (carboplatin, 500 mg/m2; 
epirubicin, 150 mg/m2; vincristin, 1.5 mg/m2; actinomycin 
D, 1.5 mg/m2; ifosfamide, 3 g/m2; and etoposide, 150 mg/
m2) chemotherapy (ChT) protocol. At the 12-month fol-
low-up the patient showed no clinical or radiological ev-
idence of recurrent or metastatic disease. Unfortunately, 
the paraplegia did not resolve.

Figure 2. Microscopic images. (A) Hematoxylin-eosin staining (×400). (B) CD99 immunostaining 

(×400). (C) FLI-1 immunostaining (×400).

DISCUSSION

Primary spinal extradural EES is extremely rare. In the 
few case reports in the literature, the mean age at the time 
of EES diagnosis was 18.8–22.9 years and was more com-
mon in males (66%). The most common symptoms were 
non-specific, depending on the level of the tumor, and in-
cluded back and/or radicular pain, paresis, sensory distur-
bance, and sphincter dysfunction. The mean time between 
the appearance of the first symptom and diagnosis was 4.5 
months. Primary extradural EES of the spinal canal in the 
lumbar region was twice as common as EES in the cervical 
and thoracic regions (1, 3-5). MRI should be performed as 
soon as possible when a patient presents with neurological 
symptoms. However, the appearance on MRI of a prima-
ry spinal extradural EES is indistinguishable from those of 
other tumors (6). The gold standard diagnostic method is 
histopathology (1). 

Histopathologically, EES is classified into the small-
round-blue cell tumor group, reflecting the microscopic 
appearance of the tumor cells. It is essential to differen-
tially diagnose EES from other small-blue-round cell tu-
mors such as non-Hodgkin’s lymphoma, synovial sarcoma, 
rhabdomyosarcoma, and small cell carcinoma of the lung 
(3, 7). The World Health Organization has assigned EES a 
grade of 4. The translocation t(11; 22) (q24; q12) and CD99 
expression are characteristic of ES, being evident in >90% 
of all cases. Thus, molecular cytogenetic and immunohis-
tochemical studies are essential (2, 4, 5).

The primary treatment is surgery, which aims to both 
diagnose the disease and completely remove the tumor, 
with safe surgical margins (5, 8). In patients without neu-
rological deficits, pre-operative biopsy followed by ChT in-
creases the prospects of total excision because they cause 
the tumor to shrink (1, 2, 8). Postoperative ChT and RT 
have been reported to improve local control and survival 
even in those with poor prognostic factors (4, 7). The most 
commonly used chemotherapeutic agents are vincristine, 
doxorubucin, cyclophosphamide, ifosfsamide, and actino-
mycin D. Local irradiation (3,000–5,600 cGy) has been sug-
gested (5, 8).

The prognostic factors (good vs. poor, respectively) are 
age (young vs. old), tumor location (cervical vs. lumbosa-
cral), resection type (complete = R0 resection vs. incom-
plete = R1/R2 resection), stage (non-metastatic vs. meta-
static), serum lactate dehydrogenase level (non-elevated 
vs. elevated), surgery (yes vs. no), and ChT and RT (yes vs. 
no). Distant metastases develop in 38% of all patients, who 
can be divided into groups with central nervous system 
(CNS) involvement and extra-CNS groups. Extra-CNS me-
tastases develop in >80% of all patients. The most common 
metastatic sites are the lungs and the skeletal system, in 
that order. The 5-year overall survival rate of patients with 
primary spinal EES is 0–37.5% (1-5, 8, 9).
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In conclusion, primary spinal extradural EES is ex-
tremely rare in children. The symptoms and radiological 
findings are non-specific. Histopathological, immunohis-
tochemical, and molecular cytogenetic analyses are the 
diagnostic gold standards. Neurological status (symptom-
atic vs. asymptomatic) is important when deciding how to 
sequence the treatment modalities. However, regardless of 
the sequencing chosen, all patients with primary spinal ca-
nal extradural EES should be treated with a combination of 
surgery, ChT, and RT.
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ve bunu makalede belirtmek zorundadır. 

Dergiye gönderilen makale biçimsel esaslara uygun ise, editör ve 
en az iki danışmanın incelemesinden geçip, gerek görüldüğü takdirde 
istenen değişiklikler yazarlarca yapıldıktan sonra yayınlanır. 

Başvuru Kontrol Listesi

Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Dergisinde çift kör danışmanlık 
süreci uygulanmaktadır. Bu nedenle yazarlar tarafından körleştirilmiş bir 
taslak ana metin dosyası ve ayrı bir kapak/başlık bölümünün bulunduğu 
tam metin dosyası ve telif hakkı formunun yüklenmesi gerekmektedir.

1. Gönderilen yazı daha önceden yayınlanmamış ve yayımlanmak 
üzere herhangi bir dergiye değerlendirilmek üzere sunulmamıştır.

2. Makale Başvuruları: Dergiye gönderilecek yazılar dergimizin 
http://dergipark.gov.tr/mkutfd adresinde bulunan online makale 
gönderme sisteminden yapılır. Online başvuru dışında gönderilecek 
yazılar değerlendirmeye alınamayacaktır.

3. Gönderi dosyası Microsoft Word DOCX (sürüm 2007 veya sonrası) 
dosyası biçiminde olmalıdır.

4. Metin tek sütun, 12 punto, altı çizilme yerine yatık (italik) olarak 
vurgulanmış (geçerli URL adresleri ile) ve tüm şekil, resim ve tablolar 
metin içinde uygun noktalara yerleştirilmiştir. Baskı için, resimlerin 
kaliteli kopyalarını ek dosya olarak gönderiniz. Gönderilen dosyanın 
boyutu çok fazla olur ise, sistem almayabilir. Böyle durumlarda yazıyı 
bölüp, diğer bölümleri ek dosya olarak tek, tek gönderebilirsiniz.

5. Buraya eklenen sitil ve bibliyografik gereksinimler Dergi Hakkında 
kısmındaki Yazar Rehberi’nden görülebilir.

6. Ana metin dosyasında yazının bölümlerinin yanı sıra hem Türkçe 
hem İngilizce başlık hem Türkçe hem İngilizce özet yer almalıdır.

Yazı Çeşitleri

Dergiye yayınlanmak üzere gönderilecek yazılar şu şekildedir.

1. Orijinal Makale: Prospektif ve retrospektif her türlü klinik ve 
deneysel araştırmalar yayınlanabilmektedir. Yazarlar makalenin gereç ve 
yöntemler bölümünde kuramlarının etik kurullarından onay ve çalışmaya 

katılmış insanlardan “bilgilendirilmiş olur” aldıklarını belirtmek 
zorundadır. Çalışmada deney hayvanı kullanılmış ise yazarlar, makalenin 
gereç ve yöntemler bölümünde “Guide for the Care and Use of Laboratory 
Animals” prensiplerine uyduklarını ve ilgili etik kuruldan onay aldıklarını 
belirtmek zorundadır.

Orijinal Makale Özeti: Türkçe ve İngilizce, en fazla 250 kelime, 
amaç, gereç ve yöntemler, bulgular ve sonuç bölümlerinden oluşan 
yapılandırılmış özet gereklidir.

Orijinal Makalenin Yapısı: 1. Giriş, 2. Gereç ve Yöntem, 3. Bulgular, 4. 
Tartışma, 5. Sonuç, Kaynaklar bölümlerinden oluşmalıdır.

2. Derlemeler: Yalnızca yazılan derleme konusunun uzmanı ve 
konuyla ilgili çalışmaları olan yazarların derlemeleri derlemeler kabul 
edilmektedir.

Derlemelerin Özeti: en fazla 250 kelime, yapılandırılmamış, Türkçe 
ve İngilizce özet

Derlemelerin Yapısı: Konu ile ilgili başlıklar ve kaynaklar.

3. Olgu Sunumu: Nadir görülen ve tanı ve tedavide farklılık 
gösteren makalelerdir. Yeterli miktarda görsellerle desteklenmelidir. 
Olgu sunumlarında hastanın kimliğinin ortaya çıkmasına bakılmaksızın 
hastalardan “bilgilendirilmiş olur” alınmalıdır.

Olgu Sunumu Özeti: en fazla 150 kelime arasında, yapılandırılmamış, 
Türkçe ve İngilizce

Olgu Sunumunun Yapısı: 1. Giriş, 2. Olgu Sunumu, 3. Tartışma ve 
Sonuç, Kaynaklar bölümlerinden oluşmalıdır.

4. Editöryal: Dergi editörü ve editöryal kurul üyelerinin değerlendirme 
yazılandır. Özet ve anahtar kelimeler gerekmez.

5. Editöre Mektup: Son bir yıl içinde dergimizde yayınlanan makaleler 
ile ilgili veya bağımsız konularla ilgili okuyucuların değişik görüş, tecrübe 
ve sorularını içeren en fazla 1000 kelimelik yazılardır. Editöre mektup 
göndermek için tip.dergi@mku.edu.tr e-posta adresini kullanarak dergi 
editörü ile temasa geçmeniz gerekmektedir.

Yazım Kuralları

Dergimize gönderilecek yazılar Microsoft Word (sürüm 2007 veya 
sonrası) programında iki satır aralıklı yazılmalı, kenarlarda 2.5 cm boşluk 
bırakılmalıdır. Gönderilen yazılarda bölümler şu şekilde sıralanmalıdır: 
Türkçe ve İngilizce başlık, Türkçe ve İngilizce özet, anahtar kelimeler, 
ana metin, teşekkür, kaynaklar. Tabloların her biri ve şekil alt yazıları, ilk 
sayfadan itibaren alt köşede sayfa numarası olmalıdır. Türkçe makalelerde 
Türk Dil Kurumu’nun Türkçe Sözlüğü esas alınmalıdır.

Kısaltmalar: Kelimenin ilk geçtiği yerde parantez içinde verilir ve 
tüm metin boyunca o kısaltma kullanılır. Özet bölümünde kısaltma ve 
kaynak numarası kullanılmaz.

Anahtar Kelimeler: Özetin sonunda niteleyici kelime gruplarından 
oluşan 3 ile 6 arasında anahtar kelime bulunmalıdır. Türkçe ve İngilizce 
yazılmalıdır. Kelimeler birbirinden virgül ile ayrılmalıdır. İngilizce 
anahtar kelimeler (http://www.nlm.nih.gov/mesh) adresindeki Tıbbi 
Konu Başlıkları (MESH) dizininden, Türkçe anahtar kelimeler ise (http://
www.tubaterim.gov.tr) adresindeki Türkçe Bilim Terimleri dizininden 
seçilmelidir. Kısaltmalar anahtar kelime olarak kullanılamazlar, bunun 
yerine açık halleri yazılmalıdır. Alfa, beta, delta gibi Latin alfabesinde 



bulunmayan harfler açık okunuşlarıyla kullanılmalıdırlar.

Örnek: karbon monoksid, ateşli silahlar, cinsel istismar, ağız mukozası

Çıkar Çatışması, Finansal Destek ve Teşekkür: Çıkar çatışması ve 
finansal destek beyanı, bağış ve diğer bütün editöryal (istatistik, dil) ve/
veya teknik yardım varsa yazının tüm bileşenlerini ihtiva eden tam metin 
dosyasının kapak/başlık bölümünde sunulmalıdır.

Kaynaklar: Kaynaklar makalede geliş sırasına göre yazılmalı ve cümle 
sonunda bir boşluk bırakılıp noktadan önce parantez içinde yazılmalıdır. 
Kaynaklar listesi makalenin bitimi sonrası iki satır aralığı boşluk bırakarak 
makalede geçiş sırasına göre numaralandırılmak suretiyle yazılmalıdır. 
Metin sonundaki numaralandırılmış kaynak listesinin oluşturulmasında 
Vancouver atıf biçimi kullanılmalıdır. Kaynak yazımında, yazar sayısı 6 ve 
üzerinde ise ilk 6 yazar yazılıp sonrası için İngilizce kaynaklar için “et al.” 
Türkçe kaynaklar için “ve ark.” ifadesi kullanılmalıdır. Metinde geçtikleri 
sıraya göre kaynak sayısının editöre mektuplar için 10, olgu sunumları 
25, araştırma makaleleri ve derlemeler için 50 ile sınırlı kalmasına özen 
gösterilmelidir. Kaynaklarda dergi adlarının kısaltılmış yazılar için “List 
of Journals Indexed in IndexMedicus” esas alınmalıdır (bkz: http://
www.icmje.org). Online yayınlar için DOI numarası tek kabul edilebilir 
referanstır.

Kaynakların yazımı için örnekler

Makale: Yazarlarının soyadları, isimlerinin baş harfleri, makale ismi, 
dergi ismi, yıl, cilt ve sayfa numarası belirtilmelidir. Örnek:

Koçak U, Alpaslan AH, Yağan M, Özer E. Suicide by Homemade 
Hydrogen Sulfide in Turkey a Case Report. Bull Leg Med. 2016;21(3):189-
192. doi: https://doi.org/10.17986/ blm.2016323754

Kaufman DM, Mann KV, Miujtjens AMM, Van der Vleuten CPM. A 
comparison of Standard setting procedures for an OSCE in undergraduate 
medical education. Academic Medicine 2000;75:267–71. 

Kitap: Kitap için yazarların soyadları ve isimlerinin baş harfleri, 
bölüm başlığı, editörlerin isimleri, kitap ismi, kaçıncı baskı olduğu, şehir, 
yayınevi, yıl ve sayfalar belirtilmelidir. Örnek;

Gordon I, Shapiro HA, Berson SD, editors. Forensic Medicine: A Guide 
to principles. 3rd ed. Edinburg: Churchill Livingstone, 1988:196.

Özcan R. Kalp Hastalıkları 1.Baskı, İstanbul: Sanal Matbaacılık; 2003: 
185–194. 

Çeviri Kitaptan alıntı için: White DO, Fenner FJ. Medikal Viroloji. 
Doymaz MZ (Çeviren). 1. Baskı, İstanbul: Nobel; 2000. 

Kaynak kitaptan bir bölüm ise: Emmerson BT. Gout and renal disease. 
In: Massry SG, Glassock RJ (Editors). Textbook of Nephrology 1. Baskı, 
Baltimore: Williams and Wilkins; 1989. p. 756–760. 

Robinson G, Gray T. Electron microscopy 1: Theoretical aspects 
and instrumention. In: Bancroft JD, Stevens A, eds. Theory and Practice 
of Histological Techniques. 3rd ed. Edinburg: Churchill Livingstone, 
1990:509-23.

Tez: Zararsız İ. Formaldehitin Sıçan Korteksindeki Prefrontal Alanlar 
Üzerine Olan Etkisinin İmmünohistokimyasal Olarak İncelenmesi ve 
Buna Omega-3’ün Etkisi. Uzmanlık Tezi, Elazığ: Fırat Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Anatomi Anabilim Dalı, 2003. 

İnternet: Wilson AT. Environmental pollution and breast cancer. 
URL: http://www.who.int/en/  Son Erişim: 29.05.2002. 

Ticari olmayan ve hükümetler ile ulusal ve uluslararası bilimsel kurul 
ve kuruluşların resmi internet sayfaları erişim tarihi belirtilerek kaynak 
olarak gösterilebilir. 

Şekil, Resim, Tablo ve Grafikler: Şekil, resim tablo ve grafiklerin 
metin içinde geçtiği yerler ilgili cümlenin sonunda belirtilmelidir. Şekil, 
resim, tablo ve grafiklerin açıklamaları makale sonuna eklenmelidir. Şekil, 
resim ve fotoğraflar ayrı birer jpg veya .gif dosyası olarak (pixel boyutu 
yaklaşık 500x400, 8 cm eninde ve 300 çözünürlükte taranarak) sisteme 
yüklenmelidir. Kullanılan kısaltmalar şekil, resim, tablo ve grafiklerin 
açıklamasında belirtilmelidir. Daha önce basılmış şekil, resim, tablo ve 
grafik kullanılmış ise gerekli izin alınmalı ve bu izin açıklama olarak resim, 
tablo ve grafik açıklamasında belirtilmelidir. Resimler ve fotoğraflar renkli, 
ayrıntıları görülecek kadar kontrast ve net olmalıdır.

Telif Hakkı Düzenlemesi

Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Dergisi, açık erişimli bilimsel bir 
dergidir. Açık erişim, çalışmaların özgürce halka açılmasının bilginin 
küresel olarak paylaşımını arttıracağı prensibine dayanarak kullanıcı 
veya kurumlara ücret ödemeden tüm içeriğin serbest biçimde sunulması 
demektir. Dergimiz ve bu internet sitesinin tüm içeriği Creative Commons 
Attribution (CC-BY) lisansının şartları ile ruhsatlandırılmış- tır. Bu durum, 
Budapeşte açık erişim girişiminin (BOAI) açık erişim tanımı ile uyumludur.

Yazılardaki düşünce ve öneriler ve maddi hatalar tümüyle yazarların 
sorumluluğundadır. Yazıları yayına kabul edilen yazarlar http://dergipark.
gov.tr/mkutfd adresindeki Yayın Hakkı ve Etik Formunu makaleleri 
basılmadan önce dergi ofisine göndermek zorundadır.

Gizlilik Beyanı

Bu dergi sitesindeki isimler ve elektronik posta adresleri bu derginin 
belirtilen amaçlan doğrultusunda kullanılacaktır. Diğer amaçlar veya 
başka bir bölüm için kullanılmayacaktır.

Yazar rehberiyle ilgili diğer ayrıntılara ulaşmak için http://dergipark.
gov.tr/mkutfd adresinde yayınlanmakta olan dergi internet sitesine 
müracaat edebilirsiniz.



Author Guidelines
The Medical Journal of Mustafa Kemal University welcomes original 

articles, experimental and clinical articles about basic and clinical 
medicine, case reports, editorials, and letters to the editor and review 
articles on basic and clinical medical sciences. The official languages of 
the journal are Turkish and English.

All manuscripts which will be published in the journal must be in 
accordance with research and publication ethics.

Manuscripts are received with the explicit understanding that they 
have not been published in whole or in part elsewhere, that they are 
not under simultaneous consideration by any other publication. Direct 
quotations, tables, or illustrations that have appeared in copyrighted 
material must be accompanied by written permission for their use from 
the copyright owner and authors. All articles are subject to review by the 
editors and referees. Acceptance is based on significance, and originality 
of the material submitted. If the article is accepted for publication, it may 
be subject to editorial revisions to aid clarity and understanding without 
changing the data presented. All authors should have contributed to 
the article directly either academically or scientifically. Presentations at 
congresses or in symposia are accepted only if they were not published in 
whole in congress or symposium booklets and should be mentioned as a 
footnote.

Submission Preparation Checklist

As part of the submission process, authors are required to check 
off their submission’s compliance with all of the following items, and 
submissions may be returned to authors that do not adhere to these 
guidelines.

Manuscript submission: All manuscripts should be submitted 
by online system of journal at http://dergipark.gov.tr/mkutfd For 
consideration, all articles must be submitted online. Articles submitted in 
other forms will not be considered.

Categories of Manuscripts

The Medical Journal of Mustafa Kemal University publishes the 
following types of articles:

1. Original Articles: Original prospective or retrospective studies of 
basic or clinical researches in areas relevant to medicine.

Abstract of Original Article: Turkish and English, 250 words 
maximum, the structured abstract should contain the following sections: 
objective, material and methods, results, conclusion. Editorial office will 
write Turkish abstract for non-native Turkish speakers.

Structure of Original Article: 1. Introduction, 2. Materials and 
Methods, 3. Results, 4. Discussion, 5. Conclusion, Acknowledgements, 
References section must be included.

2. Review Articles: The authors may be invited to write or should be 
expert in that subject of review article.

Abstract of Review Article: Turkish and English, 250 words, without 
structural divisions. Editorial office will write Turkish abstract for non-
native Turkish speakers.

Structure of Review Article: Titles or related topics and references.

3. Case Reports: Brief descriptions of a previously undocumented 

disease process, a unique unreported manifestation or treatment of a 
known disease process, or unique unreported complications of treatment 
regimens. They should include an adequate number of images and figures. 
Case reports should be accompanied by “Informed Consent” whether the 
identity of the patients is disclosed or not.

Abstract of Case Reports: Turkish and English, 150 words maximum, 
without structural divisions. Editorial office will write Turkish abstract for 
non-native Turkish speakers.

Structure of Case Reports: 1. Introduction, 2. Case Report, 3. 
Discussion, References.

4. Editorial: Special articles are written by editor or editorial board 
members. Abstract is not required for editorials.

5. Letter to the Editor: These are letters which include different 
views, experiments and questions of the readers about the manuscript 
that were published in this journal in the recent year and should not be 
more than 1000 words. The answer to the letter is given by the editor or the 
corresponding author of the manuscript and is published in the journal. 
Please contact the Editor at tip.dergi@mku.edu.tr for sending this type of 
papers.

Manuscript Preparation

This journal follows a double-blind reviewing procedure. Authors are 
therefore requested to submit; a blinded manuscript, a separate title page 
and a copyright form.

Manuscripts should be typed double-spaced with margins of 2.5 cm. 
Articles should be set out as follows:

a. Full Manuscript including Title/Cover Page: General information 
about the article and each of its authors is presented on the manuscript 
title/cover file and it should include the article title, author information, 
email address of each author, any disclaimers, sources of support, conflict 
of interest declaration, and contact information of the corresponding 
author.

b. Main Text File: This is the blinded article file that will be presented 
to the reviewers. The main text of the article, beginning from Abstract till 
References (including tables, figures or diagrams) should be in this file. 
The file must not contain any mention of the authors’ names or initials or 
the institution at which the study was done or acknowledgements.

Abbreviations: Abbreviations that are used should be defined in 
parenthesis where the full word is mentioned. For commonly accepted 
abbreviations and usage please use “Scientific Style and Format” (The 
CBE for Manual for Authors Editors and Publishers, 6th ed. New York: 
Cambridge University Press, 1994). Abbreviations should not be used in 
Abstract section.

Keywords: They should be written at least three and also should 
written in Turkish and English. The words should be separated by comma 
(,) from each other. Key words should be appropriate to “Medical Subject 
Headings” (MESH) (please see www.nlm.nih.gov/mesh).

Acknowledgement: Conflict of interest, financial support, grants 
and all other editorial and/or technical assistance if present, must be 
presented at the end of the text.

References: References in the text should be numbered in parenthesis 
and listed serially according to the order of mentioning on a separate page, 
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double spaced, at the end of the paper in numerical order. Vancouver 
style should be used for the numbered list at the end of manuscript. All 
authors should be listed if six or fewer, otherwise list the first six and add 
the et al. References should be limited 10 for letter to the editor, 25 for 
case reports, 50 for case reports and review articles. Journal abbreviations 
should conform to the style used in the Cumulated Index Medicus (please 
see www.icmje.org). DOI is only acceptable for online reference.

Reference Format for Journal Articles: Initials of authors’ names 
and surnames, titles of article, journal name, date, volume, and inclusive 
pages must be indicated. Example:

Koçak U, Alpaslan AH, Yağan M, Özer E. Suicide by Homemade 
Hydrogen Sulfide in Turkey a Case Report. Bull Leg Med. 2016;21(3):189-
192. doi: https://doi.org/10.17986/ blm.2016323754

Kaufman DM, Mann KV, Miujtjens AMM, Van der Vleuten CPM. A 
comparison of Standard setting procedures for an OSCE in undergraduate 
medical education. Academic Medicine. 2000;75:267-71. 

Reference Format for Books: Initials of author’s names and 
surnames, chapter title, editor’s name, book title, city, publisher, date and 
pages must be indicated. Example;

Gordon I, Shapiro HA, Berson SD, editors. Forensic Medicine: A Guide 
to principles. 3rd ed. Edinburg: Churchill Livingstone, 1988:196.

Robinson G, Gray T. Electron microscopy 1: Theoretical aspects 
and instrumention. In: Bancroft JD, Stevens A, eds. Theory and Practice 
of Histological Techniques. 3rd ed. Edinburg: Churchill Livingstone, 
1990:509-23.

Chapter from a book: Emmerson BT. Gout and renal disease. In: 
Massry SG, Glassock RJ (Editors). Textbook of Nephrology 1. Baskı, 
Baltimore: Williams and Wilkins; 1989. p. 756– 760.

Ozcan R. Cardiovascular diseases. 1st edition, Istanbul: Sanal 
Publishing; 2003: p. 185-194.

Thesis: thesis: Zararsiz İ. Investigation of toxic effects of formaldehyde 
on prefrontal areas in rat cortex immunohistochemically and the effect of 
this impact of omega-3 fatty acids. Ph.D. thesis, Elazig: Firat University, 

Medical School Department of Anatomy, 2003. 

Internet: Wilson AT. Environmental pollution and breast cancer. 
http://www.who.int/en/ 29.05.2002. 

Internet addresses of non-profit organizations, governments, 
national and international scientific boards and associations can be cited 
as reference. Date of web access should be indicated. 

Figures, Pictures, Tables and Graphics: All figures, pictures, 
tables and graphics should be cited at the end of the relevant sentence. 
Explanations about figures, pictures, tables and graphics must be placed 
at the end of the article. Figures, pictures/photographs must be added to 
the system as separate .jpg or .gif files (approximately 500x400 pixels, 8 
cm in width and scanned 300 resolutions. All abbreviations used, must 
be listed in explanation which will be placed at the bottom of each figure, 
picture, table and graphic. For figures, pictures, tables and graphics to be 
reproduced relevant permissions need to be provided. This permission 
must be mentioned in the explanation. Pictures and photographs must be 
in color, clear and with appropriate contrast to separate details.

Copyright Notice

The Medical Journal of Mustafa Kemal University is an open access 
scientific journal. Open access means that all content is freely available 
without charge to the user or his/her institution on the principle that 
making research freely available to the public supports a greater global 
exchange of knowledge. The Journal and content of this website is 
licensed under the terms of the Creative Commons Attribution (CC BY) 
License. This is in accordance with the Budapest Open Access Initiative 
(BOAI) definition of open access. All manuscripts published must be 
accompanied by the “Author’s Agreement Form” that is available in the 
journal web site.

Privacy Statement

The names and email addresses enrolled in the journal system will 
be used exclusively for the stated purposes of the journal; and will not be 
made available for any other purpose or to any other party.

You can reach a more detailed author’s guide on the journal’s web site 
at http://dergipark.gov.tr/mkutfd
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